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Energijsko nesorazmerje je glavni vzrok za pojav debelosti pri prebivalcih zahodnih držav, 
le-ta pa močno poveča tveganje za nastanek kroničnih nenalezljivih bolezni kot so 
arterijska hipertenzija, sladkorna bolezen tipa 2, bolezni srca in žilja ter rakava obolenja. 
Tako v Sloveniji kot po svetu, se prevalenca debelosti povečuje in predstavlja velik 
javnozdravstveni problem. Iz tega razloga smo se odločili primerjati izgubo telesne mase z 
nizko energijsko dieto z dieto intermitentnega postenja, ki je novejši pristop k izgubi 
telesne mase. Postenje zaznamujejo številne metabolne spremembe, ki pri današnjem 
načinu prehranjevanja niso izražene. Metabolne spremembe smo zato tudi podrobneje 
predstavili. Največ raziskav na temo izgube telesne mase z intermitentnim postenjem je 
preiskovalo vpliv postenja vsak drug dan in rezultate primerjalo z izgubo telesne mase z 
nizko energijsko dieto. Izkazalo se je, da je za izgubo telesne mase, postenje vsak drug dan 
enako učinkovito. V določenih raziskavah smo opazili boljši učinek postenja vsak drug dan 
na zmanjšanje lipidov v serumu in ohranjanje puste telesne mase kljub izgubi skupne 
telesne mase. Glede na majhno število ter kratko trajanje raziskav postenja vsak drug dan, 
je težko predvideti kakšni so dolgoročni učinki takega hranjenja, zato bo v prihodnosti 
potrebno z raziskavami preveriti ali so opažene razlike izražene tudi pri dolgotrajnejši 
izgubi telesne mase, prav tako pa bodo potrebne raziskave na ljudeh z metabolnim 
sindromom in diabetikih tipa 2, pri katerih je izguba telesne mase bistvena za izboljšanje 
zdravstvenega stanja. 
 
Ključne besede: debelost, postenje, metabolne spremembe, izguba telesne mase  
 





Energy imbalance is the main cause of obesity in the western countries population. Obesity 
increases the risk for the development of noncommunicable diseases such as hypertension, 
type 2 diabetes, cardiovascular disease and cancer. Obesity prevalence is increasing in 
Slovenia as it does globally and already is a huge public health problem. For that reasons, 
we decided to compare low energy diet weight loss programs with intermittent fasting, 
which is a novel weight loss strategy. Fasting causes several metabolic changes, which are 
not expressed in today's typical diet. We described some of the metabolic changes during 
fasting. The most studies on intermittent fasting were based on alternate-day fasting 
approach. The comparison between low energy diet and alternate-day fasting diet for 
weight loss has shown that alternate-day is equally effective weight loss strategy as a low 
energy diet. In some clinical trials, we have noticed increased influence of alternate-day 
fasting on serum lipid improvement and fat-free mass retention despite weight loss. It's 
hard to predict the long term effects of alternate-day fasting because of the low number and 
short duration of trials. Future studies should aim to investigate long-term differences 
between alternate-day fasting and low energy diet and also to include subjects that are 
diagnosed with metabolic syndrome, type 2 diabetes...etc., as for them weight loss is key to 
health status improvement. 
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ACTH – adenokortikotropni hormon 
 
AMP – adenozin monofosfat  
 
ATGL - adipocitna trigliceridna lipaza  
 
ATP – adenozin trifosfat  
 
BIA – bioelektrična impendanca 
 
cAMP – ciklični adenozin monofosfat  
 
CoA – koencim A 
 
CPT  - karnitin-aciltransferaza  
 
DAG – diacilglicerol 
 
DEXA – dvoenergijska rentgenska absorpciometrija  
 
EHC – evglikemični hiperinuslimični clamp 
 
FSH - folikel stimulirajoči hormon 
 
GABA- gama-aminomaslena kislina 
 
GH- rastni hormon 
 
GHRH- sproščevalni hormon somatotropina ali somatokrinin 
 
HDL – lipoproteini z visoko gostoto 
 
HSL - hormonsko občutljiva lipaza  
 
IGF - inzulinu podobni rastni dejavnik  
 
IL-6 – interlevkin 6 
 
ITM – indeks telesne mase  
 
KNB – kronične nenalezljive bolezni 
 
LDL – lipoproteini z majhno gostoto  
 
LH- luteinizirajoči hormon 
 





MAG - monoacilglicerol 
 
MGL - monoacilglicerolna lipaza  
 
mRNA - informacijska ribonukleinska kislina  
 
NTS - nucleus tractus solitarii 
 
OGTT - oralno glukozno-tolerančni test 
 
PDK- piruvat dehidrogenaza kinaza 
 
PEV - priporočen energijski vnos 
 
PKA - protein kinaza A 
 
PMK – proste maščobne kisline  
 
RQ – respiratorni količnik 
 
rT3 – reverzni trijodotironin 
 
SCOT - sukcinil CoA-oksokislinska transferaza 
 
T3 - trijodotironin 
 
T4 - tiroksin  
 
TAG – triacilglicerol 
 
TNF-α - dejavnik tumorske nekroze alfa 
 
TSH - tirotropni hormon 
 
 





1.1 Problemi prekomernega hranjenja 
Dostopnost hrane v današnjem okolju ljudem omogoča, da si lahko poiščejo obrok na 
vsakem koraku, prav to pa po raziskavah sodeč vodi v energijsko nesorazmerje in močno 
vpliva na nastanek kroničnih nenalezljivih bolezni (KNB) kot so debelost, arterijska 
hipertenzija, sladkorna bolezen tipa 2, bolezni srca in žilja ter rakava obolenja (1). Po 
podatkih raziskave CHMS (CINDI Health Monitor Slovenia) v l. 2001, 2004 in 2008 (2), 
sicer ni opaziti porasta prevalence vseh KNB. Ker je debelost, katere prevalenca naj bi se v 
Sloveniji med l. 2004 (15%) in l.2008 (17,9%) povišala, eden glavnih dejavnikov tveganja 
za nastanek ostalih KNB, je smotrno trditi da je prevalenca KNB do l. 2012 še porasla in 
lahko v prihodnosti postane še večji javnozdravstveni problem. Podobno je tudi v ostalih 
evropskih državah, kjer je prevalenca v povprečju še nekoliko višja in v zadnjih letih strmo 
narašča (3). Že izguba 5% telesne mase lahko močno zmanjša tveganje za KNB, trenutno 
najbolj uspešna metoda izgube telesne mase pa je dieta z nizkim energijskim vnosom. 
Kljub temu večina ljudi po doseženi ciljni masi, v razmeroma kratkem času pridobi nazaj 
velik del izgubljene mase. Vzroki za to so predvsem vedenjski, saj se ljudje prepogosto 
vrnejo k prehranjevalnim navadam, ki so jih pripeljale do prekomerne telesne mase (4). 
Prav tako je hujšanje z nizko energijsko dieto za ljudi stresno, predvsem zaradi stalnega 
odrekanja živilom oz. količinam le-teh, ki so jih pred dieto uživali. Iz tega stališča je 
smiselno raziskati ali obstajajo alternative k nizko energijski dieti za izgubo telesne mase. 
Za zmerno izgubo telesne mase je priporočeno dnevno zmanjšanje energijskega vnosa 
tako, da ta predstavlja 65-90% dnevnih energijskih potreb posameznika (5). 10-35% 
zmanjšanje energijskega vnosa dnevno omogoča počasnejšo izgubo telesne mase, kot 
nekatere druge oblike hujšanja kot so nizko energijska dieta (ne manj kot 5000 kJ (1200 
kcal) dnevno) ali dieta z zelo nizkim energijskim vnosom (manj kot 3360 kJ (800 kcal) 
dnevno). Tako majhen energijski vnos spremeni način prehranjevanja posameznika do te 
mere, da se na tak način lahko prehranjuje le kratkoročno, saj se pri daljšem prehranjevanju 
na tak način lahko pojavljajo simptomi pomanjkanja hranil, slabše počutje, izguba puste 
telesne mase, ipd. (6) 
 
 





V današnjem času se pojavlja veliko raziskav na temo intermitentnega postenja (angl. 
intermittent fasting), ki se uporablja za izgubo telesne mase ali preprečevanje povišanja le-
te. Tako postenje se razlikuje od verskega postenja, kjer se verniki postijo v določenem 
mesecu koledarskega leta ali ob določenem času dneva (7). Intermitentno postenje namreč 
zaznamuje višja in konstantna frekvenca postov, ki se lahko pojavlja v različnih oblikah: 
1x ali večkrat tedensko (24-36ur), vsak drug dan (angl. alternate-day fasting), ipd.  
Postenje je definirano kot prostovoljna vzdržnost od hrane in pijače. Lahko ga razumemo 
tudi kot način prehranjevanja, pri katerem so presledki med dvema obrokoma daljši kot je 
to običajno v prehrani prebivalcev razvitih držav. Sodeč po raziskavi iz leta 2008, v 
Sloveniji več kot 85% odraslega prebivalstva zaužije 3 ali več obrokov na dan (8). Pri 
takem načinu prehranjevanja je najdaljši presledek med dvema obrokoma običajno med 
večerjo in zajtrkom naslednji dan. Ta presledek ob prehranjevanju s tremi ali več obroki 
hrane dnevno, v večini primerov ni daljši od 12 ur.   
Zgodovinsko gledano je bila človeška vrsta izpostavljena obdobjem, ko hrane ni bilo v 
izobilju in so bili presledki med dvema obrokoma bistveno daljši, predvsem pa so se 
izmenjevala obdobja brez hrane in obdobja, ko je bilo hrane dovolj (9). Za preživetje v 
takih obdobjih brez hrane, imamo ljudje razvite številne fiziološke mehanizme, ki pa v 
današnjem načinu prehranjevanja niso izraženi, prav zaradi že omenjene velike frekvence 
obrokov. Manjšo frekvenco obrokov oz. daljše presledke med obroki, zaznamuje 
podaljšana post-absorptivna faza, ki se pokaže v spremembi številnih hormonov, 
metabolitov in encimov, zaznamuje pa jo padec koncentracije krvnega sladkorja (glukoze) 
ter povečanje uporabe prostih maščobnih kislin (PMK) za energijo, v kasnejši fazi pa tudi 
povišanje nivoja ketonskih telesc v krvi (10). Čeprav so biokemijske poti teh sprememb v 
literaturi razjasnjene, šele v zadnjih nekaj letih bolj natančno raziskujejo metabolne 
spremembe pri ljudeh in njihov vpliv na zdravje (11,12). Iz literature je znano, da omejitev 
energijskega vnosa pri laboratorijskih miših podaljša njihovo življenjsko dobo zaradi 
manjšega oksidativnega stresa. Manjši energijski vnos pri ljudeh prav tako pomeni 
zmanjšanje oksidativnega stresa, vendar je pri ljudeh težavno izvesti kontrolirano 
raziskavo skozi celotno življenjsko obdobje posameznika, zato ne moremo trditi da 
zmanjšan energijski vnos upočasnjuje staranje pri ljudeh (13). Nekatere raziskave 
 




nakazujejo, da pri laboratorijskih miših intermitentno postenje prinaša dodatne pozitivne 
učinke, ki jih ne pojasni le omejitev energije (14).  
Ker se za zdravljenje debelosti uporablja dieta z nizkim energijskim vnosom, se nam zdi 
smiselno raziskati ali lahko pri ljudeh intermitentno postenje prinaša enake učinke kot dieta 








2 NAMEN IN CILJI 
Postenje za nekatere predstavlja način prehranjevanja, s katerim izgubljajo telesno maso ali 
preprečujejo pridobivanje telesne mase. Ker so debelost in z njo povezane bolezni glavni 
vzrok smrti zahodnih držav, se nam zdi smiselno s pregledom literature preveriti ali je 
intermitentno postenje smiselna alternativa klasičnem načinu izgube telesne mase s stalno 
nizkim energijskim vnosom. Namen dela je tako ovrednotiti ali je intermitentno postenje 
smiselna alternativa klasičnemu načinu izgube telesne mase z nizkim energijskim vnosom. 
Cilji naloge so: 
• Predstaviti metabolne spremembe pri postenju ljudi, predvsem v začetni 
fazi (do 36 ur) 
• Primerjati izgubo telesne mase s konstantno zmanjšanim energijskim 
vnosom z izgubo telesne mase z intermitentnim postenjem  
Raziskovalna vprašanja:  
• Katere metabolne spremembe se pojavijo pri postenju v začetni fazi? 
• Ali je postenje koristno za zdrave ljudi z normalno telesno maso? 
• Kakšen je vpliv postenja na potek bolezni (metabolni sindrom, rak)? 
• Kakšna je vloga prehranskega svetovalca pri spremljanju oseb, ki se 
postijo? 
• Ali je izguba telesne mase primerljiva med intermitentnim postenjem in 
hujšanjem z nizkim energijskim vnosom? 
• Ali izguba telesne mase z intermitentnim postenjem prinaša dodatne 
prednosti v primerjavi s hujšanjem z nizkim energijskim vnosom  
Predvidene metode dela: pridobitev domače in tuje literature z uporabo gradiv iz knjižnice 
in spletnih brskalnikov PubMed, Science direct,... in kritičen pregled ter analiza 
pridobljene literature. 
 




3 PREGLED IN ANALIZA LITERATURE 
3.1 Metabolne spremembe pri postenju 
Absorptivna in post-absorptivna faza se pri ljudeh medsebojno izmenjujeta. Absorptivna 
faza nastopi po obroku in traja dokler se hranila zaužita v obroku popolnoma ne 
absorbirajo. Meja med absorptivno in post-absorptivno fazo ni točno določena, saj se 
ogljikovi hidrati, maščobe in beljakovine absorbirajo z različno hitrostjo. Najboljša 
indikacija za konec absorptivne faze je popolna absorpcija ogljikovih hidratov, ki so glavni 
vir glukoze v krvi. Maščobe in beljakovine nimajo večjega vpliva na konec absorptivne 
faze, če niso zaužite posamezno. Prav tako lahko absorpcija maščob in beljakovin traja več 
kot 10 ur (odvisno od količine in vrste le-teh) (16, 17), medtem ko se ogljikovi hidrati tudi 
ob večjih količinah absorbirajo v manj kot 6 urah (18).  
3.1.1 Spremembe koncentracije glukoze v krvi 
Glavni vir energije v absorptivni fazi je glukoza. Za proizvodnjo energije se lahko glukoza 
razgradi z aerobno ali anaerobno respiracijo. V človeškem telesu je prisotna v krvi in 
intersticiju ter shranjena v obliki glikogena v jetrih in mišicah. Krvne referenčne vrednosti 
za glukozo so od 3,6-6,1 mmol/L, izmerjene v plazmi na tešče (po pribl. 12 urah posta) 
(19). Postenje povzroči zmanjšanje koncentracije glukoze v krvi, saj se po 36 urah posta 
koncentracija glukoze pri ljudeh z normalnim ITM zmanjša za približno 20% (na 3,8-4,1 
mmol/L). Vredno je omeniti, da so razlike v koncentraciji glukoze na tešče med 
posamezniki s podobnim ITM lahko več kot 10%, kar velja tudi za koncentracije glukoze 
merjene po postenju. Pri posameznikih z višjim ITM ali z moteno glukozno toleranco 
(inzulinsko rezistenco) so vrednosti praviloma višje (20-23), stalno povišana koncentracija 
glukoze pa ima škodljive učinke na telo in pogosto spremlja številne KNB. Koncentracija 
glukoze ob postenju pade, ker se zmanjšajo zaloge jetrnega glikogena (mišični glikogen 
zaradi pomanjkanja encima glukoza-6-fosfataze ne more direktno vplivati na krvni 
sladkor) (19). Čeprav večina tkiv kot vir energije lahko izkoriščajo tudi druge substrate 
(PMK in ketonska telesca) morajo jetra ohranjati dovolj visoko raven proizvodnje glukoze, 
da pokrijejo potrebe centralnega živčnega sistema (CŽS). CŽS je namreč izrazito 
glikolitičen, razen v primeru adaptacije na ketonska telesa pri dolgotrajnem postenju, 
vendar pri postenju 36 ur ali manj omenjena adaptacija še ni prisotna v večji meri. Glukoza 
ob zmanjšanju hitrosti jetrne glikogenolize nastaja preko glukoneogeneze iz nekaterih 
 




aminokislin, glicerola in laktata. Šele v zadnjih nekaj letih so bile opravljene razmeroma 
natančne meritve deležev glikogenolize in glukoneogeneze pri celotni proizvodnji jetrne 
glukoze. Medtem ko glikogenolizo regulirajo inzulin, glukagon in kateholamini (24), je 
glukoneogeneza od teh hormonov razmeroma neodvisna, saj je regulirana predvsem s 
količino substratov, ki vanjo vstopajo (glicerol, glukoneogene aminokisline in laktat) 
(25,26). Vredno je omeniti, da poleg CŽS nujno potrebujejo glukozo tudi eritrociti, 
nadledvična skorja in kostni mozeg, ampak se delež energije ki ga porabijo ta tkiva, vrne 
preko laktata v jetra, kjer se le-ta preko glukoneogeneze pretvori nazaj v glukozo (Corijev 
ciklus) (27). 
Veliko ljudi poroča o simptomih hipoglikemije (vrtoglavica, tresenje rok ipd.) pri daljših 
presledkih med obroki. Alken in sod. so raziskali, če je pri zdravih ljudeh ki poročajo o 
simptomih hipoglikemije, le-ta tudi klinično zaznavna z nizko koncentracijo glukoze v 
krvi. Opazili so, da ni noben posameznik v tej skupini pri 24 ur dolgem postu razvil 
klinične hipoglikemije, prav tako pa se koncentracija glukoze ni razlikovala od tiste 
izmerjene pri kontrolni skupini. Skupina, ki je poročala o simptomih hipoglikemije je 
ocenila, da je bilo med postom njihovo počutje veliko boljše od pričakovanega (80). To 
govori v prid temu, da je pri veliko ljudeh lahko občutek padca krvnega sladkorja le narobe 
interpretirana subjektivna ocena trenutnega počutja.     
3.1.2 Spremembe koncentracije prostih maščobnih kislin (PMK) in ketonskih teles v  
krvi 
Maščobno tkivo, ki je v večji meri sestavljeno iz adipocitov s pripadajočim podpornim 
tkivom in krvnimi žilami, človeku predstavlja največjo zalogo energije. Adipociti 
zagotavljajo energijo v obliki PMK, katere nastanejo s hidrolizo triacilglicerolov (TAG). 
Ta proces je imenovan lipoliza in je posledica povečanega delovanja encima hormonsko 
občutljive lipaze (HSL) in maščobno trigliceridne lipaze (ATGL), lipolizo pa lahko 
zavirajo ali spodbujajo številni hormoni. Čeprav raziskovanje delovanja HSL poteka že več 
kot 30 let in je veljala za ključno lipazo, se je po odkritju maščobno trigliceridne lipaze 
(ATGL) l. 2003 (28) razumevanje delovanja HSL precej spremenilo. Za to da se lahko 
PMK izločijo v kri, se morajo TAG v več korakih hidrolize razgraditi do glicerola, kjer pri 
vsakem koraku nastane molekula posamezne PMK (Slika 1) . 
 




ATGL je selektivna prav za prvi korak, to je hidroliza TAG pri kateri nastane molekula 
diacilglicerola (DAG) in molekula PMK. HSL sicer nima tako selektivnega delovanja, saj 
lahko katalizira hidrolizo na vseh stopnjah, ampak ima po raziskavah sodeč najvišjo 
aktivnost pri hidrolizi DAG, pri kateri nastane molekula monoacilglicerola (MAG) in 
molekula PMK. 
 
Slika 1. Shematski prikaz hidrolize triacilglicerola (30).  
Kratice: TAG, triacilglicerol; DAG, diacilglicerol; MAG, monoacilglicerol; ATGL, maščobno 
trigliceridna lipaza; HSL, hormonsko občutljiva lipaza;MAG, monoacilglicerolna lipaza; G, glicerol; 
PMK, prosta maščobna kislina   
 
Zadnjo stopnjo v procesu hidrolize katalizira predvsem monoacilglicerolna lipaza (MGL), 
ki pa po sedaj znanih podatkih ni regulirana s strani hormonov, kot to velja za HSL in 
ATGL (29,30). PMK predstavljajo pri postenju glavni vir energije večini organov z izjemo 
možganov, kateri pa določen del svoje potrebe lahko pokrijejo s ketonskimi telesci, ki 
nastajajo ob nepopolni oksidaciji PMK v jetrih. Da gre za povečano porabo PMK za 
energijo, lahko sklepamo že na podlagi povišane koncentracije PMK v krvi, bolj direktna 
in tudi bolj natančna metoda merjenja deleža porabe PMK pa je respiratorni količnik (RQ). 
RQ predstavlja razmerje med izdihanim CO2 in vdihanim O2 in nam lahko pove relativne 
deleže oksidacije maščob in glukoze pri skupni energijski porabi telesa. Pri povečani 
oksidaciji PMK je povečan delež vdihanega O2, tako da je RQ obratno sorazmeren z  
deležem PMK v krvi. RQ po zaužitju mešanega obroka je pribl. 0,9; po 12 urnem postu 
0,8; po 36 urah postenja pa je količnik okoli 0,75 (31). Koncentracija PMK v krvi oz. 
plazmi je najnižja uro ali dve po obroku (0,1-0,3 mmol/L) (32), po 12 urah posta se poveča 
na 0,5-0,7 mmol/L, po 36 urah pa doseže 1-1,4 mmol/L (20,21).  Vredno je omeniti, da je 
po 12 urah posta koncentracija PMK pri ženskah za 40% višja kot pri moških, po 36 urah 
pa se koncentracije PMK bistveno ne razlikujejo (Slika 2).  
 





Slika 2. Spremembe koncentracij prostih maščobnih kislin in ketonskih telesc v plazmi pri postenju in 
primerjava le-teh med moškimi in ženskami (20) 
 
Glavni ketonski telesi sta β-hidroksibutirat in acetoacetat. Prav tako je pri klinični zaznavi 
ketotičnega stanja pomemben aceton (hlapnost acetona daje značilen zadah) a ima s 
fiziološkega stališča veliko manjši vpliv na metabolizem, prav tako pa je koncentracija 
acetona v krvi zelo nizka. Ketonska telesca se tvorijo v jetrih, glavni substrat za tvorbo pa 
so PMK v krvi. Glikoliza v jetrih je v post-absorptivni fazi zmanjšana, oksaloacetat (ki se 
tvori s piruvata, končnega produkta glikolize) pa se v večji meri porablja za tvorbo glukoze 
v procesu glukoneogeneze. Tako je v mitohondrijih večji delež acetil koencima A (Ac-
Coa) in manjši delež oksaloacetata, zato se Ac-Coa namesto vstopanja v Krebsov ciklus, 
usmerja v procese ketogeneze (33). Večina tkiv vključno z možgani lahko oksidira 
ketonska telesca za pridobitev energije, kar je ključna prilagoditev za dolgotrajno 
preživetje človeka v obdobjih pomanjkanja hrane. Poraba ketonov za energijo je odvisna 
od sukcinil CoA-oksokislinske transferaze (SCOT), ker le-ta predstavlja prvi korak pri 
 




pretvorbi β-hidroksibutirata in acetoacetata do acetil CoA, ki vstopa v Krebsov cikel in se 
oksidira za nastanek energije. Kljub temu da ima SCOT najvišjo aktivnost v srcu in 
ledvicah, so skeletne mišice zaradi večje skupne mase največji porabnik ketonskih telesc. 
Kljub temu so ketonska telesa bolj pomembna pri zagotavljanju energije CŽS, saj CŽS za 
energijo ob zmanjšani proizvodnji glukoze pri postenju ne more oksidirati PMK, tako kot 
večina ostalih visoko metabolno aktivnih tkiv (33).     
Pri normalnem merjenju zjutraj na tešče (12 ur posta), koncentracija ketonskih teles 
praviloma ne presega 0,4 mmol/L, po 36 urah posta pa se lahko koncentracija poveča na  
3-4x vrednost (10,20,22,31)(Slika 2). Pri novorojenčkih in otrocih koncentracije ketonskih 
telesc v krvi narastejo veliko hitreje, medtem ko koncentracije pri ljudeh z ITM>30 kg/m2, 
narastejo ob istem času postenja na komaj 30% koncentracije, ki je izmerjena pri ljudeh z 
normalnim ITM. Največji vpliv na porast koncentracije ketonskih teles ima hormon 
inzulin, ki močno zavira ketogenezo. Inzulin vpliva na procese ketogeneze tako posredno 
kot neposredno. Neposredno vpliva z inhibicijo lipolize v maščobnem tkivu kjer z vezavo 
na receptorje povzroči zmanjšanje cikličnega adenozin monofosfata (cAMP) v celici in 
zavira že omenjeni HSL in ATGL. Tvorbo cAMP iz ATP katalizira transmembranski 
encim adenilat ciklaza, ki glede na vrsto G proteina s katerim je povezan (Gs-
spodbujevalni, Gi- zaviralni) spodbuja ali zavira tvorbo cAMP v celici. Inzulin zavira 
lipolizo prek več mehanizmov. Poleg zaviranja znotrajceličnega cAMP z vezavo na Gi 
proteine, inzulin spodbuja delovanje fosfodiesteraz, ki pretvarjajo cAMP v AMP. Inzulin 
lipolizo zavira tudi prek drugih od cAMP neodvisnih mehanizmov, kot je stimulacija 
lipazne fosfataze, ki katalizira pretvorbo ATGL in HSL v neaktivne oblike (29). Delovanje 
inzulina ima za posledico manjšo koncentracijo PMK v krvi in s tem manjšo količino 
substrata za nastanek ketonskih telesc. Direkten vpliv na ketogenezo ima inzulin v jetrih, 
kjer aktivira encim acetil-CoA karboksilazo, ki katalizira pretvorbo acetil-CoA v malonil-
CoA. Malonil-Coa je zaviralec karnitin-aciltransferaze 1 (CPT I), ki omogoča PMK oz. 
njenim celičnim derivatom vstop v celične mitohondrije (27,33,34). S tem inzulin direktno 
zavira oksidacijo prostih maščobnih kislin, pri kateri se tvorijo ketonska telesca. Postenje 
povzroči zmanjšanje koncentracije inzulina. Tako se zmanjša inhibitorno delovanje  
inzulina na adrenalin, kar vzpostavi pogoje za večjo koncentracijo PMK v krvi in večjo 
aktivnost encimov potrebnih za pretvorbo PMK v ketonska telesca. 
 




3.1.3 Inzulin in glukagon  
Najbolj pomemben dejavnik  preživetja organizma v daljšem obdobju brez hrane, je  
vzdrževanje dovolj visoke koncentracije glukoze v krvi. Glavno vlogo pri metabolni 
regulaciji, ki je potrebna da koncentracija glukoze pretirano ne odstopa od normalne, imata 
hormona trebušne slinavke (pankreasa) inzulin in glukagon. Hormon inzulin izločajo β-
celice, medtem ko se glukagon izloča iz α-celic pankreasa.  
Inzulin je glavni anabolni hormon v telesu, njegov glavni učinek pa je aktivacija encimov, 
ki so potrebni za skladiščenje presnovnih produktov ogljikovih hidratov, maščob in 
beljakovin v telesne celice. Inzulin se izloča ob porastu glukoze v krvi (postprandialno), 
manjša količina pa se lahko izloča že ob pričakovanju obroka (cefalična faza), kar do neke 
mere pripravi prebavila na vnos hrane. Količina izločenega inzulina po obroku je odvisna 
od občutljivosti celic na inzulin. Postprandialno se glukoza skladišči v obliki mišičnega in 
jetrnega glikogena, velik del vnesene glukoze pa se neposredno oksidira. Pri inzulinski 
rezistenci, ki je značilna za večino KNB (predvsem pri debelosti in sladkorni bolezni tipa 
2), je delovanje inzulina oslabljeno, prav tako pa se izloča v večjih količinah (34). 
Glukagon je katabolni hormon in služi mobilizaciji energije ter se poleg kateholaminov 
odziva na hipoglikemijo. Učinek glukagona je zelo lokaliziran, saj pri fiziološki 
koncentraciji učinkuje najverjetneje le na relaciji med portalno veno in jetri, medtem ko 
inzulin deluje sistemsko. Njegovo izločanje zavira predvsem inzulin pa tudi nekatere ostale 
spojine (cink in gama-aminomaslena kislina (GABA)), ki parakrino zavirajo izločanje 
glukagona z α-celic pankreasa (35-37). 
Po koncu absorptivne faze in pri nadaljnjem postenju, se koncentracija inzulina v krvi 
zmanjša. Nasprotno se koncentracija glukagona v času postenja poveča, a je to opazno šele 
po večdnevnem postenju (38). Pri postenju ima večji fiziološki pomen povečano razmerje 
glukagon/inzulin, kot le povišana koncentracija glukagona. Glukagon ob vezavi na 
glukagonske receptorje (tipa Gs) povzroči dvig cAMP v hepatocitih, kar sproži povečanje 
koncentracije protein kinaze A (PKA) v celici. PKA aktivira glikogen fosforilazo in s tem 
povzroči povečano glikogenolizo (27), ki pa je izrazita samo v jetrih saj na mišični 
glikogen glukagon nima vpliva. Glikogenoliza in glukoneogeneza sta glavne metabolne 
poti, prek katerih jetra proizvajajo glukozo. Glukagon s stimuliranjem glikogenolize 
poskrbi, da je koncentracija glukoze v krvi tudi pri postenju dovolj visoka za nemoteno 
 




delovanje glikolitičnih tkiv in organov. Glikogenolizo lahko glukagon stimulira, dokler se 
ne spraznijo zaloge glikogena v jetrih. To se pri večini zdravih ljudi zgodi med 30. in 40. 
uro posta. Po 36 urah posta, je prispevek glukoneogeneze k proizvodnji glukoze že višji od 
90%, medtem ko je po 12 urah posta prispevek glukoneogeneze 50% (26,39). Kot smo že 
omenili, je hitrost glukoneogeneze pri postenju razmeroma konstantna in padec 
koncentracije glukoze v krvi, predvsem odraža zmanjšano stopnjo jetrne glikogenolize. 
Spremembe koncentracij substratov, ki vstopajo v reakcije glukoneogeneze, pa so najbolj 
odvisne od koncentracije inzulina. Povečana lipoliza in razgradnja mišičnih beljakovin ob 
padcu inzulina in porastu kateholaminov povzročita večjo koncentracijo glicerola in 
glukoneogenih aminokislin, ki vstopajo v reakcijo glukoneogeneze. 
 Velja omeniti, da je v zadnjem času več raziskav potrdilo veliko vlogo simpatičnega dela 
avtonomnega živčevja pri metabolnih spremembah postenja. Denervacija simpatične veje 
živcev ki oživčuje jetra, je pri psih povzročila povečan privzem glukoze v hepatocite (40). 
Simpatični del živčevja tako pri postenju igra ključno vlogo s tem, da onemogoča sintezo 
glikogena iz glukoze, katera je bila pred kratkim proizvedena z glikolizo in 
glukoneogenezo. Podoben učinek je viden pri telesni vadbi, ko aktivnost simpatikusa z 
inhibicijo jetrne glikogeneze, pripomore k usmerjanju glukoze predvsem v mišične celice.   
3.1.4  Kateholamina in hormoni ščitnice 
Kateholamina adrenalin in noradrenalin, ki se izločata iz sredice nadledvične žleze 
(noradrenalin tudi z večine postsinaptičnih nevronov simpatičnega dela avtonomnega 
živčevja) prav tako igrata veliko vlogo v energijskem metabolizmu. Njuno izločanje sproža 
tako adenokortikotropni hormon (ACTH) kot aktivnost simpatičnega dela avtonomnega 
živčevja. Podobno kot glukagon, adrenalin stimulira glikogenolizo v jetrih, za razliko od 
glukagona pa tudi močno stimulira lipolizo in mišično glikogenolizo. Podobno kot inzulin 
lahko posredno vpliva na količine substrata, ki vstopajo v jetrne reakcije glukoneogeneze 
(41, 42). Na ciljna tkiva adrenalin učinkuje z vezavo na α in β adrenergične receptorje, ki 
so lahko stimulatorni ali inhibitorni. Pri postenju prevladuje predvsem vezava na 
stimulatorne adrenergične receptorje. V  jetrnih celicah vezava adrenalina na β2 in α1 
adrenergične receptorje stimulatorno deluje na glikogenolizo, v maščobnem tkivu pa na 
lipolizo. Noradrenalin igra največjo vlogo kot živčni prenašalec, ki se izloča iz 
postsinaptičnih nevronov simpatičnega dela avtonomnega živčevja. Pri postenju se poveča 
izločanje noradrenalina, kar je eden izmed vzrokov za povečanje bazalnega metabolizma, 
 




ki ga opazimo po 24 urah posta in lahko ob nadaljnjem postenju traja tudi več kot 72 ur, 
potem pa se bazalni metabolizem upočasni (43). Večje izločanje noradrenalina je za 
postenje tkivno specifično, saj je njegovo izločanje povečano le iz postsinaptičnih 
nevronov simpatikusa, ki oživčujejo maščobno tkivo (44). Tak način stimulacije določenih 
tkiv se precej razlikuje od klasičnega odziva kateholaminov na hipoglikemijo, stres ali 
telesni napor, pri katerem se poveča sistemsko izločanje adrenalina in je aktivacija 
simpatičnega dela avtonomnega živčevja precej manj lokalizirana. Učinki adrenalina so 
podobno kot pri glukagonu, najbolj izraženi pri padcu inzulina. Kot smo že omenili, 
inzulin zavira lipolizo prek več mehanizmov, medtem ko adrenalin na lipolizo vpliva 
najverjetneje le prek stimulacije adrenergičnih receptorjev celic maščobnega tkiva. To 
pojasni nezmožnost lipolize pri adrenergični stimulaciji ob prisotnosti inzulina, saj taka 
stimulacija deluje le prek cAMP odvisne poti (68). Sposobnost večje stimulacije lipolize 
tudi ob povišani koncentraciji inzulina imata kortizol in rastni hormon, katerih delovanje je 
opisano v poglavju 3.1.5. Kateholamina adrenalin in noradrenalin sta tako humoralno kot 
prek simpatikusa največja stimulatorja izločanja glukagona (35), prav tako pa ima 
adrenalin sposobnost neposrednega zaviranja izločanja inzulina z β-celic pankreasa.   
Ščitnična hormona trijodotironin (T3) in tiroksin (T4), sta prav tako pomembna pri 
mobilizaciji energije, a je njun učinek pri mobilizaciji energijskih zalog precej počasnejši 
kot pri kateholaminih. Vzrok za to je vezava na receptorje v jedru celice in ne na celičnih 
membranah; posledično na metabolizem vplivata predvsem s spremembo v izražanju 
genov. Tudi ob eksogenem vnosu T3  lahko poteče več ur, preden so spremembe fiziološko 
zaznavne. Ščitnična hormona sta nujno potrebna za rast in razvoj, za potrebe naše 
projektne naloge, pa je bolj pomembna njuna vloga pri vzdrževanju bazalnega 
metabolizma. Na bazalni metabolizem vplivata z regulacijo oksidativne fosforilacije v 
mitohondrijih številnih telesnih celic, močan vpliv pa imata tudi na intermediarni 
metabolizem ogljikovih hidratov, maščob in beljakovin, saj preko regulacije genov 
vzdržujeta primeren nivo encimov, ki so potrebni za normalno delovanje energijskega 
metabolizma (45). Prek vzdrževanja aktivnosti encimov modulirata tudi delovanje že 
naštetih glukagona in kateholaminov, kot tudi kortizola in rastnega hormona. T3 ima veliko 
večji učinek na ekspresijo genov kot T4, saj po do sedaj znanem celice različnih tkiv 
izražajo receptorje le za T3, kar pomeni da T4 direktno ne vpliva na signaliziranje v celicah. 
 




T3 ima tudi veliko krajši razpolovni čas kot T4 (T3 približno 1 dan, T4 pa pribl. 7 dni), zato 
je sprememba koncentracije T3 v krvi hitreje zaznavna (19) . 
Pri 36 urnem postenju koncentracija T3 pade pribl. za 10%, koncentracija T4 pa v nekaterih 
primerih lahko tudi naraste (31,46). Pri normalnem hranjenju, se manjši del T4  pretvarja v 
T3 s pomočjo dejodinaze tipa 1, ki se nahaja v celicah jeter, ledvic in hipofize. Na tak način 
T4 vzdržuje primerne koncentracije T3. Pri postenju ali izgubljanju telesne mase z nizko 
energijsko dieto pa postane bolj aktivna dejodinaza tipa 3, ki katalizira pretvorbo T4 v rT3, 
prav tako pa pospešuje deaktivacijo T3 prisotnega v krvi. rT3 je fiziološko neaktivna oblika 
trijodotironina in se ob postenju in zmanjšanju telesne mase poviša. Predvsem za daljše 
postenje in večjo izgubo telesne mase pri hujšanju, je značilno zmanjšanje razmerja T3/rT3 
(Slika 3), kar zelo dobro pojasni nižji bazalni metabolizem. Temu pojavu pravimo 
prilagoditvena termogeneza in jo zaznamuje zmanjšana energijska poraba na enoto puste 
telesne mase, ki je pri izgubi telesne mase v današnjem času nezaželena, kljub temu da je 
bila v času ko je človek bival v okolju z bistveno manj hrane, ta prilagoditev bistvena za 
preživetje. Koncentracija T4 lahko tudi ob upočasnjenem metabolizmu ostane na enakem 
nivoju, saj je njegovo izločanje regulirano s strani tirotropnega hormona (TSH), ki ga 
izloča adenohipofiza in preko povratne zanke ohranja visoko koncentracijo T4.(47)  
 
Slika 3. Sprememba koncentracije trijodotironina (T3) in reverznega trijodotironina (rT3)  pri 
postenju (115) 
 




3.1.5 Kortizol in rastni hormon 
Kortizol ima fiziološko gledano največjo aktivnost izmed glukokortikoidov. Izloča ga 
skorja nadledvične žleze, v odziv tako na fizični kot psihični stres. Ima podobno vlogo kot 
kateholamina in služi mobilizaciji energije. Visok nivo kortizola pogosto spremlja KNB in 
je po mnenju nekaterih zelo velik dejavnik pri patogenezi metabolnega sindroma (48), prav 
tako pa povezuje psihično stanje posameznika z metabolnim. Podobno kot T3 se tudi 
kortizol veže na jedrne receptorje tarčnih celic, kjer z vezavo vpliva na izražanje genov. 
Tudi učinki kortizola na metabolizem niso hitro zaznavni (47). Izločanje kortizola in 
adrenalina stimulira ACTH in tako tvori hipotalamično-hipofizno-nadledvično os, ki je 
ključna pri mobilizaciji energijskih zalog. Kortizol ima značilen diurnalen ritem, pri 
katerem je njegova koncentracija najvišja zjutraj in najnižja v večernem času, pri fiziološki 
koncentraciji pa je njegov učinek stimulacija lipolize v maščobnem tkivu (49), pri daljšem 
času stradanja pa tudi poveča nivo encimov za reakcije glukoneogeneze. Pri krajšem 
postenju, ki je obravnavano v tej nalogi, razen stimulacije lipolize, kortizol nima večjih 
vplivov na spremembe energijskega metabolizma. Pri 36 urnem postu je koncentracija 
kortizola le rahlo povišana, velikost spremembe pa je predvsem odvisna od bazalne 
koncentracije pri posamezniku (58). Kortizol stimulira transkripcijo informacijske 
ribonukleinske kisline (mRNA) tako ATGL kot HSL in tako zagotavlja primerne 
koncentracije lipolitičnih hormonov (30), kar je predvsem pomembno pri dolgotrajnem 
postenju, takrat je namreč potrebna večja mobilizacija PMK. Povišana koncentracija 
glukokortikoidov pogosto spremlja kronično vnetno stanje, kakršno se pojavlja pri 
metabolnem sindromu (50), zanimivo pa je, da imajo glukokortikoidi v suprafizioloških 
koncentracijah močan protivneten učinek in se pogosto uporabljajo v medicini. Zanimivo 
raziskavo so opravili Michalsen in sod. (51), v kateri so spremljali počutje pacientov, ki so 
trpeli za sindromom kronične bolečine. Pacientom so predpisali 8 dnevni post in spremljali 
njihovo počutje. Pacientom se je počutje izboljševalo skozi celoten čas posta, raziskovalci 
pa so pripisali izboljšanje počutja kortizolu, katerega povečana koncentracija naj bi imela 
protivnetni učinek in zmanjšala občutek bolečine pri pacientih. Ker v raziskavi ni bilo 
kontrolne skupine, počutje pa se je izboljševalo tako pred postenjem kot po postenju 
(koncentracija kortizola je bila tako pred in po postenju manjša kot med postenjem), je tak 
učinek kortizolu težko pripisovati. 
 




Rastni hormon (GH) je peptidni hormon ki ga izloča adenohipofiza, izločanje pa stimulira  
sproščevalni hormon somatotropina (GHRH). Tako kot ščitnična hormona je pomemben za 
rast in razvoj, veliko vlogo pa ima tudi v energijskem metabolizmu. GH se izloča 
pulzatilno, najvišjo koncentracijo v krvi pa doseže ponoči v začetnih fazah spanca (19). 
GH vpliva na metabolizem z vezavo na GHR receptor, ki se nahaja na celičnih membranah 
številnih telesnih celic. Je izredno pomemben za energijski metabolizem pri postenju, kar 
je predvsem vidno pri ljudeh s pomanjkanjem GH, pri katerih se pogosto pojavlja 
hipoglikemija. GH preprečuje hipoglikemijo, za razliko od adrenalina in glukagona pa 
nima sposobnosti spodbujanja glikogenolize ali glukoneogeneze, ampak hipoglikemijo 
prepreči z povečanjem lipolize in povečanjem porabe PMK za energijo. Če sta inzulin in 
GH povečana sočasno, je pogosto posledica inzulinska rezistenca, znano pa je, da pri 
debelosti pogosto zaznamo povišano koncentracijo tako inzulina kot GH. GH namreč 
lahko močno stimulira lipolizo tudi ob prisotnosti inzulina, kar pomeni da ima veliko večji 
učinek od ostalih katabolnih hormonov kot so glukagon, adrenalin, kortizol in T3, katerih 
učinke tonično zavira inzulin (52). GH tudi dodatno stimulira lipolizo ob prisotnosti 
kortizola (53), kar pojasni patološki dvig PMK in inzulinske rezistence, ki je značilna za 
metabolni sindrom. Pri normalnem hranjenju GH v jetrih stimulira peptid IGF-1, ki 
stimulira sintezo beljakovin in je odgovoren za večino učinkov GH na celično rast in 
razvoj. (54) 
Pri postenju koncentracije GH praviloma narastejo, po 36 urah na nekajkratno vrednost 
tiste, ki je videna po 12 urah posta. Porast GH med postenjem je značilen za ljudi z 
normalnim ITM, pri tistih z višjim ITM se namreč GH koncentracije v tem času znatno ne 
povečajo. GH ima pri postenju ključno vlogo pri zmanjšanju razgradnje telesnih 
beljakovin, mehanizmov za ta učinek pa je verjetno več. Povišanje lipolize ki ga povzroči 
GH, ima za posledico tudi večje koncentracije glicerola, ki je substrat za reakcije 
glukoneogeneze. Omenili smo že, da je glukoneogeneza pri postenju razmeroma 
konstantna, lahko pa se spremenijo deleži substratov ki vanje vstopajo. Tako večje 
koncentracije glicerola v krvi lahko pomenijo manjšo porabo glukoneogenih aminokislin 
pri glukoneogenezi. Večja razgradnja beljakovin pri postenju je predvsem posledica padca 
koncentracije inzulina, ki zavira razgradnjo mišičnih beljakovin, prav tako pa stimulira 
transport aminokislin v celice. Druga verjetna mehanizma sta najverjetneje direktna 
stimulacija GH na anabolne poti celic skeletnega mišičja in anabolni učinek IGF-1 na 
 




skeletne mišice. Pri postenju koncentracija IGF-1 pade, saj je nastanek IGF-1 v jetrih 
stimuliran le ob zadostni količini hranil. Padec koncentracije IGF-1 tudi dokazuje, da ima 
že sam GH direktne učinke na zmanjšanje razgradnje mišičnih beljakovin. Učinek GH na 
zmanjšanje proteolize je razviden tudi na podlagi koncentracije sečnine (vir dušika) v 
urinu, ki je pri blokadi GHR receptorja močno povečana (55). Dvig GH pri postenju vpliva 
na povečan minutni volumen srca in krvni pretok v številnih organih, vključno s skeletnimi 
mišicami in ledvicami (54). Ta lastnost GH, poleg povečane koncentracije noradrenalina, 
pojasni povečan bazalni metabolizem po 24 urah postenja. 
3.1.6 Leptin, adiponektin in drugi adipokini 
Leptin je hormon, ki se izloča iz adipocitov in ga uvrščamo med adipokine. Odkrit je bil 
šele leta 1994, potem ko so raziskovalci opazili, da so genetsko debele ob/ob laboratorijske 
miši po infuziji produkta Ob(Lep) gena izgubile znatno količino telesne mase. Produkt 
Ob(Lep) gena so imenovali leptin, ki je še nekaj časa obetal veliko v smislu zmanjšanja 
debelosti pri ljudeh. Kasneje se je pokazalo, da imajo ljudje s prekomerno telesno maso 
leptina dovolj oz. je le ta premo sorazmeren s količino maščevja, farmakološke intervencije 
z leptinom pa niso prinesle nobenih sprememb pri telesni masi, kar je nakazovalo na 
zmanjšano občutljivost na leptin (56). Kljub temu ima leptin številne učinke na energijski 
metabolizem. Leptin se izloča kot odziv na vnos hranil (predvsem glukoze in aminokislin) 
in spremembe hormonov udeleženih pri presnovi teh hranil (v največji meri inzulina), ki 
vplivajo na izražanje leptinske mRNA. Slednji način izločanja je kratkoročno reguliran, 
dolgoročno namreč nivo leptina korelira s količino maščobnega tkiva (57). Leptin ima 
veliko vlogo pri nevroendokrini prilagoditvi na postenje. Vpliva predvsem na izločanje in 
posledično delovanje številnih hormonov: ščitničnih hormonov, hormonov nadledvične 
žleze, rastnega hormona in predvsem spolnih hormonov, prav tako pa ima sposobnost 
stimulacije imunskega sistema. Pri višjih koncentracijah leptina (pri nasičenju leptinskih 
receptorjev) niso opaženi dodatni učinki hormonov, saj nad določeno koncentracijo ali v 
primeru hiperleptinemije tkiva postanejo nanj manj občutljiva. Njegovo delovanje je 
najbolj raziskano pri slabšem delovanju hipotalamusno-hipofizno-gonadalne osi, saj so 
leptinski receptorji najbolj številčni prav v območju hipotalamusa. Hipotalamično 
amenorejo (pogost post pojav pri anoreksiji, daljšem stradanju, pa tudi prekomernem 
hujšanju in telesni vadbi) spremlja izguba kostne mase in začasna neplodnost, ter nizke 
koncentracije gonadotropinov LH in FSH ter estradiola. Welt in sod. so opravili raziskavo, 
 




pri kateri so ženskam z izrazito hipotalamično amenorejo 3 mesece dodajali rekombinantni 
leptin (59). Po treh mesecih so opazili povečane koncentracije LH, FSH, estradiola, in 
ščitničnih hormonov, zmanjšano izgubo kostne mase ter izboljšanje v kazalcih ovulacije. 
Pacientkam so svetovali da se držijo enake diete kot pred raziskavo, kar je bil glavni vzrok 
za to, da so po koncu treh mesecev izgubile skoraj 5% telesne mase glede na prvotno. Ker 
je bil njihov ITM že pred intervencijo nizek (pod 21 kg/m2), je pričakovati da bi predpis 
diete z energijskim presežkom še izboljšal kazalce reproduktivnega stanja po treh mesecih.  
Učinki leptina so sicer predmet številnih raziskav, saj molekularne poti teh učinkov še niso 
popolnoma razjasnjene. Veliko pozornost se posveča vplivu na lakoto in sitost, katerega 
ima leptin najverjetneje prek modulacije prenosa tako živčnih in humoralnih signalov v 
hipotalamusu in nucleus tractus solitarii (NTS) v možganskem deblu (60).  
Pri postenju koncentracija leptina v krvi hitro pade, ta sprememba pa je bolj izrazita pri 
ljudeh z normalnim ITM, pri ljudeh z večjim ITM se namreč koncentracije leptina 
zmanjšujejo počasneje in so že na začetku postenja lahko nekajkrat višje (61). Razlike v 
koncentracijah pri enakem ITM se pojavljajo tudi pri moških in ženskah, saj imajo ženske 
višje koncentracije leptina zaradi večjega odstotka telesne maščobe pri istem ITM (20). Za 
leptin je tudi značilno, da se njegova koncentracija po končanem postu in vrnitvi na 
normalno hranjenje, povrne na bazalni nivo počasneje kot je padla (62).   
Poleg leptina, so pri ljudeh dobro raziskani tudi učinki adiponektina. Adiponektin prav 
tako spada med adipokine in se večinoma izloča iz adipocitov. Za razliko od leptina, je za 
debelost značilna nizka koncentracija adiponektina, ki je obratno sorazmerna z ITM. Prav 
tako so koncentracije adiponektina zmanjšane pri metabolnem sindromu in sladkorni 
bolezni tipa 2. Dobro je raziskan pozitiven učinek adiponektina na kardiovaskularni sistem, 
adiponektin pa tudi izboljša občutljivost na inzulin in deluje protivnetno (63). 
Pri nekajdnevnem postenju spremembe koncentracije adiponektina pri ljudeh ni zaznati 
(64, 65). Povišanje koncentracije se pri adiponektinu pokaže kasneje, ko pride do izgube 
telesne mase, predvsem pa je opazen dvig pri ljudeh z večjim ITM (66). Zanimivo je, da 
pri laboratorijskih miših adiponektin pri postenju razmeroma hitro naraste. Primerjava med 
intermitentnim postenjem in prostim hranjenjem pri miših je pokazala, da so miši v skupini 
z intermitentnim postenjem imele ob koncu intervencije višje koncentracije adiponektina 
kot miši hranjene prosto, kljub temu da sta obe skupini obdržale enako telesno maso (67). 
 




Kasneje odkrita adipokina resistin in visfatin, prav tako igrata vlogo pri nastanku KNB. Pri 
posameznikih z višjim ITM so opažene višje koncentracije resistina in visfatina, ki tudi 
vplivata na povečanje inzulinske rezistence in delujeta provnetno (112, 113). Pri 48 urnem 
postenju podobno kot to velja za adiponektin, ni opazne spremembe tako v koncentraciji 
resistina (114) kot visfatina (115).  
3.1.7 Druge spremembe pri postenju 
Poleg vseh že naštetih metabolnih sprememb, pri postenju opazimo še nekatere druge 
spremembe, ki so v večini posledica zgoraj naštetih.  
Na ravni mišičnega tkiva so raziskovalci opazili številne spremembe v aktivnostih encimov 
energijskega metabolizma. Predvsem je bila opažena povečana koncentracija 
mitohondrijskega CPT I in PDK4 (piruvat dehidrogenaza kinaza 4) in številnih drugih 
encimov udeleženih pri oksidaciji maščob. Spremembe so izražene tako v koncentraciji 
encimov kot v nivoju mRNA teh encimov (69-71). Povečana aktivnost encimov je 
posledica povečane koncentracije PMK in je bistvena pri zmanjšanju odvisnosti celic od 
glukoze pri postenju. Zmanjšanje aktivnosti encimov, ki so udeleženi pri oksidaciji 
glukoze in sintezi glikogena, najverjetneje povzroči stanje inzulinske rezistence pri 
postenju. Zmanjšana občutljivost na inzulin je vidna že po 40 urah postenja, saj je v 
primerjavi z 12 urnim postenjem, koncentracija inzulina in glukoze po oralno glukozno-
tolerančnem testu (OGTT) po 40 urah višja kot po 12 urnem postu (71, 72). Slabša 
glukozna toleranca je še bolj izrazita pri intravenozni glukozi, razlika med intravenoznim 
in oralnim vnosoma pa najverjetneje nastane zaradi spremembe hitrosti praznjenja želodca. 
Ta je namreč že po 24 urah močno zmanjšana v primerjavi z normalnim hranjenjem, 
posledično pa je počasnejša tudi absorpcija glukoze (78).   
V raziskavah so bile opažene metabolne razlike med moškimi in ženskami, ki so izrazite že 
pri kratkem postenju (20). Slika 2 prikazuje višjo koncentracijo PMK pri ženskah na 
začetku posta, med 24. in 36. uro pa pri moških koncentracija PMK hitro naraste in preseže 
koncentracijo opaženo pri ženskah. Razlike v koncentraciji ketonskih telesc, so bolj 
posledica razmerja med pusto telesno maso in maščobno maso. Ker imajo ženske v 
povprečju večji odstotek maščobne mase kot moški, je razumljivo da je koncentracija 
ketonov pri moških višja. Večje odstopanje pa je vidno pri ljudeh z višjim ITM, 
koncentracija ketonskih telesc je pri tej skupini ob postenju izrazito manjša kot pri ljudeh z 
 




normalnim ITM. Zanimiva je razlika v kinetiki TAG med postenjem. Kljub temu da imajo 
tako moški in ženske na začetku postenja podoben vzorec skladiščenja TAG, je po 36 urah 
videna velika razlika, saj se pri moških znatno poveča jetrna zaloga TAG. Pri ženskah ni 
spremembe v jetrnih TAG, imajo pa  po 36 urah veliko večje koncentracije znotrajmišičnih 
TAG, medtem ko je pri moških povečanje znotrajmišičnih TAG pri takem postenju 
minimalno (20). To je tudi najverjetnejši vzrok za manjšo občutljivost na inzulin po koncu 
posta pri ženskah kot pri moških, kot kaže pa je ta učinek tudi kroničen (73). 
Pri krajšem postenju opazimo tudi povečano aktivnost simpatičnega dela avtonomnega 
dela živčnega sistema, ki se odraža na že omenjenem povečanem bazalnem metabolizmu, 
poviša pa se tudi srčni utrip in utripni volumen srca (74). Kljub večji aktivnosti 
simpatikusa, je krvni pritisk tako v diastoli in sistoli pri 36 urnem postenju zmanjšan za 
10% (75). Najbolj verjetna razlaga za manjši krvni pritisk kljub večji aktivnosti 
simpatikusa je povečana natriureza, ki ima prav tako največjo vlogo pri razmeroma 
velikem zmanjšanju telesne mase že po 24 urah posta (76). Največji vzrok začetnega 
zmanjšanja mase tako pri postenju kot nizko energijski dieti, je predvsem izguba vode z 
znotrajceličnega prostora (77). 
Rubio-Aliaga in sod. so s pomočjo metabolomike pokazali, da se med 12. in 36. uro posta 
spremeni plazemska koncentracija kar 166 od skupno 377 metabolitov, ki so jih 
preiskovali (79). To kaže na to, da bo v prihodnje pod drobnogledom še marsikateri drug 
metabolit, ki ga v tej nalogi nismo omenili.  
Delovanje v tem poglavju naštetih hormonov in metabolitov je razmeroma dobro 
raziskano, še vedno pa mehanizmi delovanja številnih hormonov niso popolnoma 
razjasnjeni. 
3.2 Primerjava med postenjem in dieto z nizkim energijskim vnosom 
V davni preteklosti je bilo postenje neprostovoljno, saj je bila dostopnost hrane odvisna od 
veliko dejavnikov, na katere človek ni mogel vplivati. Število dnevnih obrokov je bilo 
odvisno od naravnih pogojev in človekove iznajdljivosti (9). V današnjem času je 
prebivalcem razvitih držav že samoumevno, da uživajo več obrokov dnevno. Postenje je 
tako postal način hranjenja, katerega si posameznik izbere sam (z izjemo nekaterih 
izrednih stanj kot so vojne, suša, ipd.), vzrok za to pa je spoštovanje lastnih verskih načel, 
 




želja po izboljšanju zdravja ali želja po zmanjšanju telesne mase. V tej nalogi bomo ocenili 
smiselnost uporabe diete intermitentnega postenja za zmanjšanje telesne mase. 
Eden glavnih vzrokov za izjemno povečanje števila raziskav o različnih oblikah 
intermitentnega postenja pri ljudeh, so predvsem rezultati  raziskav opravljenih na 
laboratorijskih miših. Omejitev vnosa energije lahko znatno podaljša življenjsko dobo in 
zmanjša pojavnost številnih bolezni pri laboratorijskih miših (116). Večina kontroliranih 
raziskav na opicah še ni zaključenih, vmesni rezultati pa kažejo na podoben učinek kot pri 
miših, saj trenutne projekcije kažejo na do 30% podaljšano življenjsko dobo pri opicah, ki 
imajo stalno omejitev energijskega vnosa (81). Intermitentno postenje naj bi, sodeč po 
nekaterih raziskavah narejenih na laboratorijskih miših, prinašalo še dodaten sinergistični 
učinek k zmanjšanju dejavnikov tveganja za KNB in podaljšanju življenjske dobe (116). 
Zanimivo je, da že časovna omejitev obdobja hranjenja (8 ur dnevno) v primerjavi s 
prostim hranjenjem miši, lahko močno vpliva na biološke kazalce KNB (82).  
Prek iskanja po tujih spletnih iskalnikih smo našli 7 raziskav, ki so proučevale vpliv 
intermitentnega postenja na ljudi in so hkrati ustrezale našim kriterijem (Preglednica 1)(83-
89). Izločili smo raziskave na temo verskega postenja, ker večina verskih postov poteka v 
določenem obdobju leta in ne ustreza kriterijem intermitentnega postenja. Kljub temu 
oblike verskih postenj kakršne so: Danielov post, postenje muslimanov v mesecu Ramadan 
in 40 dnevni post vernikov grške ortodoksne cerkve, po večini raziskav sodeč, pozitivno 
vplivajo tako na izgubo telesne mase kot na zmanjšanje dejavnikov tveganja za KNB (7, 
90, 91).  
3.2.1 Rezultati raziskav postenja vsak drug dan, kjer energijski vnos na dan posta 
ni bil dovoljen 
Halberg in sod. (83) so raziskovali učinke dvotedenskega intermitentnega postenja na 
moške. Protokol je sestavljalo 20 urno postenje od 20. do 18. ure naslednjega dne, na vsak 
drugi dan. Povprečen ITM preiskovancev je bil 25,7 kg/m2, kar pomeni da je šlo za 
posameznike na spodnji meji prekomerne telesne mase. Raziskovalci so jim dali navodila, 
da se v času, ko se ne postijo, prehranjujejo in gibljejo enako kot pred raziskavo in da naj 
na dan hranjenja zaužijejo dovolj hrane, da bo njihova telesna masa ostala enaka tudi po 
koncu diete. Po dveh tednih se preiskovancem telesna masa ni spremenila, prav tako pa 
raziskovalci niso zaznali sprememb v koncentraciji glukoze in inzulina. S pomočjo 
 




evglikemičnega hiperinsulimičnega clamp-a (EHC) (ki velja za zlati standard merjenja 
občutljivosti na inzulin) so opazili, da se je občutljivost na inzulin po dveh tednih 
izboljšala. Sprememba je bila sicer majhna, a še vedno statistično značilna. Opazili so tudi 
zmanjšanje intelevkina 6 (IL-6) in leptina, medtem ko se koncentracija TNF-α in 
adiponektina ni spremenila. Avtorji so poudarili, da je bila koncentracija adiponektina med 
raziskavo (na 6., 10. in 14. dan) za 30% višja kot na začetku in koncu raziskave. Vzrok za 
to naj bi bil, da so na začetku in koncu raziskave meritve opravljali ob 10. uri dopoldan, 
medtem ko so po 6., 10. in 14. dnevu, meritve opravljali ob 17. uri popoldan. Ocenili so, da 
je 30% povišanje adiponektina čez dan večje od pričakovanega diurnalnega ritma in da je 
to glavni vzrok za izboljšanje občutljivosti na inzulin po koncu raziskave. To je v nasprotju 
z nekaterimi drugimi raziskavami omenjenimi v poglavju 3.1.6, katere so pokazale, da je 
dvig adiponektina pri postenju povečan le, če pride do izgube telesne mase ali gre za ljudi 
z višjim ITM.  
Heilbronn in sod. (84) so raziskovali vpliv postenja vsak drug dan na moške in ženske z 
normalnim ITM. Raziskava je trajala 3 tedne, preiskovancem pa so dali navodila naj na 
dan posta uživajo le brezenergijske napitke, na dan hranjenja pa naj se prehranjujejo 
prosto. Biokemijske meritve na tešče so opravili prvi dan raziskave in v enakih pogojih na 
21. dan raziskave. Na 22. dan raziskave so opravili meritev po 36 urah posta. Čeprav so 
bila navodila preiskovancem, naj se prehranjujejo po želji, so le-ti po treh tednih raziskave 
izgubili v povprečju 2,5% telesne mase. Prav tako so opazili 5% manjši bazalni 
metabolizem, kar je razumljivo, saj je prišlo do izgube telesne mase. S pomočjo vizualne 
analogne lestvice so zabeležili tudi porast lakote in zmanjšan občutek sitosti, predvsem pa 
je bila sprememba izražena na dneve posta. Občutek lakote se med preiskovanci sicer v 
času študije ni stopnjeval, ampak je ostal na približno enakem nivoju na dneve posta. Za 
razliko od Halberga in sod., so opazili rahlo povečanje glukoze in inzulina na tešče. 
Sprememba je bila nepričakovana, saj je so avtorji zaradi zmanjšanja telesne mase 
preiskovancev, pričakovali zmanjšanje koncentracij glukoze in inzulina, ne glede na 
morebitni učinek postenja. Avtorji so sicer višje koncentracije pripisali lastni napaki, saj so 
preiskovancem povedali, da se bodo po meritvi (21. dan) postili še do iste ure naslednjega 
dne (22. dan). Menili so, da so preiskovanci ob pričakovanju 36 urnega posta (med 
raziskavo so se postili največ 24 ur), povečali energijski vnos na 20. dan raziskave (dan 
prostega hranjenja), kar je vplivalo na meritve opravljene na 21. dan. Avtorji so sicer sami 
 




zaključili, da je prišlo do padca inzulina in izboljšanja občutljivosti na inzulin. Ta 
zaključek se nam zdi nerazumljiv, saj so primerjali meritve na 1. in 22. dan raziskave, kar 
pomeni da je bil čas posta veliko daljši na 22. dan (36 ur) kot 1. dan (12ur). V poglavju 
3.1.3 smo pokazali, da je koncentracija inzulina pri postenju obratno sorazmerna s 
trajanjem posta. Prav tako smo omenili boljše metode določanja občutljivosti na inzulin 
(OGTT, EHC), kot je koncentracija inzulina na tešče. 
Soeters in sod. (87) so podobno kot zgoraj našteti avtorji, raziskovali smiselnost 
intermitentnega postenja vsak drug dan pri moških. Uporabili so enak protokol dnevov 
hranjenja in postenja kot Halberg in sod. (83) s to razliko, da so preiskovali moške s 
povprečnim ITM 21 kg/m2, prav tako pa so preiskovance preiskovali dvakrat. Po dveh 
tednih raziskave postenja vsak drug dan, so po štirih tednih premora preiskovance 
preiskovali še enkrat in sicer med dvotedensko izoenergijsko dieto (100% priporočenega 
energijskega vnosa). Podobno kot Halberg in sod. so se želeli izogniti izgubi mase pri 
postenju, za to da bi primerjali vpliv intermitentnega postenja na kazalce KNB, neodvisno 
od izgube telesne mase. To jim je uspelo, med začetkom in koncem obeh intervencij 
namreč ni bilo spremembe v telesni masi preiskovancev. Po dvotedenski dieti postenja 
vsak drug dan niso opazili sprememb v koncentraciji glukoze, inzulina, kortizola, 
ščitničnih hormonov in adiponektina, prav tako ni bilo sprememb v koncentracijah naštetih 
hormonov v času izoenergijske diete. Opazili so manjši bazalni metabolizem (2%) po 
koncu diete s postenjem, v primerjavi z izoenergijsko dieto. V času EHC po koncu obeh 
raziskav med dietama ni bilo razlik v koncentracijah naštetih hormonov, prav tako je 
občutljivost na inzulin ostala enaka.  
Rezultati zgoraj naštetih raziskav ne kažejo na to, da bi dieta s postenjem vsak drug dan 
prinašala koristne učinke s stališča zdravja. Od treh raziskav postenja vsak drug dan, je 
prišlo do izgube telesne mase le v raziskavi Heilbronna in sod. ter Soetersa in sod. Halberg 
in sod. so namreč preiskovancem dali navodila kako naj se prehranjujejo na dan hranjenja, 
da ne bi prišlo do izgube telesne mase. Kljub temu da so Heilbronn in sod. na koncu 
raziskave zabeležili 2,5% manjšo telesno maso, se pri preiskovancih koncentracije 
merjenih hormonov in glukoze niso spremenile.  
 
 




Preglednica 1. Raziskave intermitentnega postenja opravljene na ljudeh (83-89) 
1 PEV - Priporočen energijski vnos 
 
Največje omejitve treh omenjenih raziskav postenja vsak drug dan, je predvsem kratko 
trajanje raziskav in razmeroma nizek začetni ITM. Najvišji povprečni ITM v teh 
raziskavah je bil 26 kg/m2, kar je na spodnji meji prekomerne telesne mase, prav tako pa so 
bile vrednosti glukoze, inzulina in adiponektina v mejah normale in veliko manjše od 
tistih, ki jih opazimo pri ljudeh z ITM nad 30 kg/m2 ali pa ljudeh z metabolnim sindromom 
(93). Prav tako v nobeni izmed opisanih raziskav, preiskovanci niso beležili prehranskega 
vnosa, saj so se prehranjevali prosto. Iz tega stališča je zanimivo, da so Heilbronn in sod.  
zabeležili 2,5% padec telesne mase, kljub temu da namerne omejitve energijskega vnosa 
od preiskovancev niso zahtevali. Da po dnevu manjšega vnosa ljudje ne vnašajo dovolj 
energije da bi pokrili pomanjkanje prejšnjega dne, so v krajših raziskavah nakazali že drugi 
raziskovalci (94-97). Johnson in sod. (97) so pokazali, da na dan po 36 urnem postu 
preiskovanci zaužijejo okoli 30% do 50% energije več kot kontrolna skupina pri 
normalnem hranjenju, kar pa ne pokrije energijske porabe med 36 urnim postom in 
sledečim dnem. Opazili so tudi, da je največje povečanje energijske kompenzacije pri 
preiskovancih v prvem obroku (v tem primeru je bil to zajtrk), zanimivo pa je tudi, da so iz 
raziskave izključili nekaj preiskovancev, ki dan po postu niso kompenzirali z energijskim 
vnosom ampak je bil le-ta enak kontrolni skupini (pribl. 100% priporočenega energijskega 
vnosa). Eden glavnih vzrokov (poleg pozitivnih učinkov intermitentnega postenja pri 






Trajanje raziskave Način postenja 
Halberg in sod. 
(2005) 




n=16 26 3 tedne Popolno postenje vsak drug dan, ostali dnevi 
prost vnos 
Johnson in sod. 
(2007) 
n=10 34 8 tednov Postenje vsak drug dan, 20% PEV na dan 
posta, ostali dnevi prost vnos 
Varady in sod. 
(2009) 
n=16 34 8 tednov Postenje vsak drug dan , 25% PEV na dan 
posta, ostali dnevi prost vnos 
Soeters in sod. 
(2011) 
n=8 21 2 tedna Popolno postenje vsak drug dan, ostali dnevi 
prost vnos 
Varady in sod. 
(2011) 
n=15 32 12 tednov Postenje vsak drug dan , 25% PEV na dan 
posta, ostali dnevi prost vnos 
Klempel in sod. 
(2012) 
n=32 35 8 tednov Postenje vsak drug dan , 25% PEV na dan 
posta, ostali dnevi 125% PEV 
 




miših) zakaj bi intermitentno postenje lahko bila alternativa klasični daljši omejitvi 
energije (kakršna je pri nizkoenergijska dieta) je predvsem morebitna boljša adherenca. 
Eden večjih problemov nizkoenergijskih diet za izgubo telesne mase je večji psihološki 
stres zaradi stalne deprivacije, ki jo prinese dolgotrajno znižan energijski vnos. Postenje 
vsak drug dan bi iz tega stališča lahko olajšalo izgubo telesne mase, ker omejitev energije 
ni konstantna in lahko posameznik na dneve hranjenja poveča energijski vnos, kar lahko 
zmanjša občutek deprivacije. 
3.2.2 Rezultati raziskav postenja vsak drug dan, kjer je bil na dan posta dovoljen 
nizek energijski vnos 
V poglavju 3.2.1 smo opisali 3 raziskave, pri katerih na dan posta ni bil dovoljen vnos 
energije. Pri raziskavah ki bodo opisane v tem poglavju je bil sicer vnos energije na dneve 
posta minimalen, ampak je jasno, da vsak obrok do neke mere prekine post in metabolne 
spremembe, ki so zanj značilne (poglavje 3.1), zato se nam zdi smiselno da jih med seboj 
ločimo. 
Johnson in sod. (85) so uporabili podoben protokol postenja kot so ga uporabili v 
raziskavah naštetih v poglavju 3.2.1. Preiskovanci, ki so bili sicer astmatiki, so se 8 tednov 
hranili po principu postenja vsak drug dan. Na dneve posta so zaužili nadomestek obroka 
(1680 kJ (400 kcal)) na dneve hranjenja pa prosto, raziskovalci pa so jim dali tudi 
navodila, naj na dneve hranjenja jedo do sitosti in naj se načrtno ne prenajedajo. ITM je bil 
v povprečju 34 kg/m2, kar je veliko več od raziskav opisanih v poglavju 3.2.1.  
Preiskovanci so v 8 tednih izgubili 8,5% telesne mase. Zmanjšala se je koncentracija 
inzulina, čeprav je statistična analiza pokazala, da je velika možnost da je bila ta 
sprememba naključna (P=0,6797). Koncentracija glukoze se je presenetljivo povečala 
(8%), skupna koncentracija holesterola pa zmanjšala (9%), s tem da je prišlo do rahlega 
povečanja HDL holesterola in več kot 40% zmanjšanje koncentracije TAG. To je 
razpolovilo razmerje TAG/holesterol, saj je le-to padlo iz 9,3 na 4,6. Čeprav je 
koncentracija provnetnega C-reaktivnega proteina narasla za 20%, so opazili 70% 
zmanjšanje TNF-α, prišlo pa je tudi do 40% zmanjšanja leptina. Zmanjšanje koncentracije 
leptina je bilo pričakovano, saj je bil energijski vnos zmanjšan, prišlo pa je tudi do izgube 
telesne mase. Opazili so povečanje lakote v 2. tednu raziskave, po 8 tednih raziskave pa je 
bila ta presenetljivo manjša kot na začetku. Opazili so tudi izboljšanje znakov astme, ki pa 
jih v tej nalogi ne bomo podrobneje opisovali. Avtorji raziskave so izboljšanje znakov 
 




pripisali zmanjšani koncentraciji provnetnega TNF-α in nekaterih kazalcev oksidativnega 
stresa. Vredno je omeniti, da so le-te pri astmatikih povečani, zato ne moremo biti 
prepričani ali bi do take spremembe prišlo tudi pri ljudeh brez astme. Zanimivo je da se je 
koncentracija glukoze povečala, kljub temu da je prišlo do večje izgube telesne mase. Sicer 
je bila koncentracija pri preiskovancih na začetku raziskave v povprečju 4,2 mmol/L, kar je 
veliko manjša koncentracija od tiste videne pri ljudeh z moteno glukozno toleranco. 
Podobno raziskavo so opravili Varady in sod. (86), ki so prav tako raziskovali vplive 
postenja vsak drug dan pri posameznikih z visokim ITM, ki je bil v povprečju 34 kg/m2. 
Varady in sod. so za razliko od Johnsona in sod. preiskovali zdrave ljudi. Skupaj je 
raziskava trajala deset tednov, saj sta bila začetna dva tedna namenjena kontroli, nadaljnjih 
osem tednov pa različnim protokolom postenja vsak drug dan. Prve štiri tedne so se 
preiskovanci prehranjevali tako, da so jim raziskovalci na dan posta pripravili obrok v 
vrednosti 1890 kJ (450 kcal), na dneve hranjenja pa so se prehranjevali prosto v domačem 
okolju. Naslednje štiri tedne so si preiskovanci tako na dan posta kot na dan prostega 
hranjenja pripravljali hrano sami. V teh štirih tednih so imeli tudi tedenski razgovor z 
dietetikom, ki jim je svetoval o izbiri in količini živil na dan posta in kako naj se 
prehranjujejo na dneve prostega hranjenja. Dietetik jim je na proste dneve svetoval način 
prehranjevanja, ki je temeljil na uživanju več mesa in mlečnih izdelkov z nizko vsebnostjo 
maščob. V času kontrole (prva 2 tedna) se telesna masa ni spremenila, do konca raziskave 
pa se je zmanjšala za 5,8%. S pomočjo bioelektrične impendance (BIA) so izmerili tudi 
delež, ki sta ga k izgubi mase prispevali pusta telesna masa in maščobna masa telesa. 
Opazili so da se je telesna masa zmanjšala le na račun maščobne mase, saj je masa puste 
telesne mase presenetljivo ostala enaka. Po 8 tednih so opazili tudi zmanjšanje 
koncentracije skupnega holesterola (21,2%), LDL holesterola (25%) in TAG (32%), 
medtem ko je koncentracija HDL holesterola ostala enaka. V času raziskave se je za 5% 
zmanjšal tudi krvni pritisk preiskovancev. V zadnjih štirih tednih, ko so si preiskovanci 
pripravljali hrano na dan posta sami, so opazili manjšo hitrost izgube telesne mase, kar so 
avtorji pripisali zmanjšanem nadzoru nad prehrano preiskovancev. Žal niso opravili 
meritev koncentracije glukoze, inzulina, adipokinov ali provnentnih faktorjev. Rezultate te 
raziskave smo primerjali z rezultati raziskave Tapsella in sod. (98), ki so preiskovali vplive 
25% energijske omejitve na dejavnike tveganja za nastanek KNB, pri posameznikih s 
podobnim ITM. V raziskavi Tapsella in sod. so preiskovanci po 12 tednih 25% energijske 
 




omejitve dnevno izgubili 5,4% telesne mase, kar je podobno kot Varady in sod., iz tega pa 
lahko sklepamo da je v raziskavi postenja vsak drug dan, v povprečju dnevna energijska 
omejitev znašala 40%. Kljub temu da so bile začetne koncentracije skupnega holesterola, 
LDL holesterola in TAG med raziskavama na začetku podobne, smo opazili veliko večje 
zmanjšanje pri raziskavi postenja vsak drug dan, kot pri dieti daljše stalne 25% energijske 
omejitve. Koncentracije HDL holesterola se pri obeh raziskavah v času opazovanja niso 
spremenile (v raziskavi Varady in sod. so sicer opazili rahlo povečanje, a sprememba ni 
bila statistično značilna). Te razlike so zanimive, saj je raziskava Varady in sod. trajala štiri 
tedne manj, prav tako pa je bila izguba telesne mase skoraj enaka, kar bi lahko pomenilo 
dodatne učinke intermitentnega postenja na lipide v serumu.  
Varady in sod. so kasneje opravili še eno raziskavo (88) s podobnim protokolom, kjer pa 
so sami neposredno primerjali dieto postenja vsak drug dan, nizko energijsko dieto (75% 
PEV dnevno), izoenergijsko dieto (kontrolna skupina) in skupino pri kateri so preiskovanci 
povečali količino telesne vadbe. Po 12 tednih so vse skupine (z izjemo kontrolne) izgubile 
v povprečju 5% telesne mase. Za razliko od prej omenjenih raziskav, niso pri nobeni 
skupini opazili spremembe koncentracije skupnega holesterola. Zmanjšana koncentracija 
LDL holesterola je bila opažena pri skupini postenja vsak drug dan (6%) in skupini z nizko 
energijsko dieto (8%), medtem ko je bila sprememba HDL holesterola spremenjena le pri 
skupini s večjo količino telesne vadbe (povečala se je za 15%). Edina opaznejša razlika 
med postenjem vsak drug dan in dieto z nizkim energijskim vnosom je bilo večje 
zmanjšanje TAG, ki smo ga zasledili tudi v prej opisanih raziskavah. Žal koncentracij 
ostalih hormonov in metabolitov Varady in sod. pri tej raziskavi niso merili. 
Pred kratkim so tudi Klempel in sod. (89) preiskovali učinke postenja vsak drug dan. 
Uporabili so podoben protokol kot pri ostalih raziskavah- postenje vsak drug dan (25% 
priporočenega energijskega vnosa), na dneve posta pa so preiskovanci zaužili 125% PEV.  
Njihov raziskovalni center je za preiskovance vseh 8 tednov, kolikor je raziskava trajala, 
pripravljal dnevne obroke tako na dneve posta kot dneve hranjenja. Energijska omejitev je 
v povprečju znašala 50% dnevno. Cilj raziskave je bil primerjava diet z visokim (45% EV) 
ali nizkim (25% EV) deležem maščobe v prehrani na dan hranjenja. Povprečni ITM 
preiskovancev je bil visok saj je bil okoli 35 kg/m2, prav tako pa so glede na ostale 
raziskave postenja preiskovali bistveno večje število preiskovancev (n=32). Po 8 tednih so 
zabeležili 4,8% zmanjšanje telesne mase pri dieti z nižjim deležem maščobe in 4,2% 
 




manjšo telesno maso pri dieti z višjim deležem maščobe v prehrani. Delež ki sta ga izgubi 
mase prispevala pusta telesna masa in maščobna masa, so izmerili z  dvoenergijsko 
rentgensko absorpciometrijo (DEXA), ki je bolj natančna metoda določanja deleža telesne 
maščobe kot BIA (99) uporabljena v drugih raziskavah, predvsem za manjše spremembe 
telesne kompozicije. Podobno kot Varady in sod. (86), so opazili presenetljivo zmanjšanje le 
na račun maščobne mase, medtem ko je pusta telesna masa v obeh skupinah ostala enaka. 
Opazili so 14,5% zmanjšanje koncentracije skupnega holesterola, opažena pa je bila tudi 
manjša koncentracija LDL holesterola in TAG, koncentracija LDL holesterola se je zmanjšala 
za 21%, koncentracija TAG pa za 14%. Žal tudi v tej raziskavi niso opravili meritev 
koncentracije glukoze, inzulina, adipokinov ali provnentnih faktorjev. Pri meritvah 
krvnega pritiska niso opazili spremembe med začetkom in koncem raziskave, prav tako je 
ostal srčni utrip preiskovancev obeh skupin v mirovanju enak.  
Za primerjavo smo uporabili raziskavo Haugaarda in sod. (100). Haugaard in sod. so 
preiskovali vpliv 8 tednov diete z nizkim energijskim vnosom (energijski vnos 3360 kJ 
(800 kcal) dnevno) in po koncu diete pri posameznikih z ITM 36 kg/m2, opazili 8,8% 
zmanjšanje telesne mase. Večja izguba telesne mase glede na raziskavo Klempel in sod. je 
razumljiva, saj je bil energijski vnos stalno le 30-35% PEV dnevno. Zanimiva je predvsem 
majhna razlika v izgubi maščobne mase med raziskavama, Haugaard in sod. so namreč 
opazili 13,3% zmanjšanje, medtem ko je bilo v raziskavi Klempel in sod. zmanjšanje 
maščobne mase 12,3%, kljub temu da so preiskovanci v raziskavi Haugaarda in sod. 
izgubili še enkrat večji delež skupne telesne mase. Uporabili so sicer enako metodo 
meritve (DEXA), kar ne pojasni razlike med raziskavama. Prav tako se je povprečen obseg 
pasu v raziskavi Klempel in sod. zmanjšal za 7,3%, medtem ko se je obseg pasu v skupini 
Haugaarda in sod. zmanjšal v povprečju le za 6,3%. Haugaard in sod. so opazili tudi 5% 
zmanjšanje puste telesne mase, ki je v raziskavi Klempel in sod. ostala enaka. Spremembe 
koncentracij lipidov so bile med raziskavami skoraj enake, kar je prav tako presenetljivo 








Preglednica 2. Primerjava vpliva na zmanjšanje telesne mase in serumskih lipidov med postenjem 
vsak drug dan in primerljivimi raziskavami izgube telesne mase z nizko energijsko dieto (85, 86, 88, 
89, 101, 117, 118) 

















Johnson in sod. (85) 8 tednov -8,0 -9,0    8,9 * 8,5 -42,3 
Varady in sod. (86) 8 tednov -5,8 -21,2 -24,8   8,6 * -32,2 
Klempel in sod. (89) 8 tednov -4,5 -14,5 -21,6   2,5 * -14,0 
Varady in sod. (88)1 12 tednov -5,2 -6,0 -10,0 2 * -17,0 

















Haugaard in sod (100) 8 tednov -8,8 -14,9 -15,8 -8,3 -19,6 
Anderson in sod. (117) 8 tednov -7,9 -13,7 -16,4 -11 -5,6 
Farnsworth in sod. (118) 8 tednov -6,1 -7,7 -9,6 -4 -12 
Varady in sod. (88)1 12 tednov -5,0 -8,0 -8,0     1 * -10,0 
                1 Varady in sod. so opravili tako raziskavo diete intermitentnega postenja vsak drug dan in diete z 
nizkim energijskim vnosom  
          * Sprememba ni bila statistično značilna 
 
 
Primerjava teh dveh raziskav, kaže močno v prid intermitentnem postenju. Preiskovanci v 
raziskavi Klempel in sod. (89) so bili energijsko omejeni le vsak drug dan in je bila ta 
omejitev energije le malenkost višja kot pri raziskavi Haugaarda in sod. (100), pri kateri ni 
bilo dnevov višjega energijskega vnosa. V raziskavi postenja drug dan je prišlo do 
ohranitve puste telesne mase (ki je iz stališča izgube telesne mase in ohranjanja bazalnega 
metabolizma močno zaželena), skoraj enake izgube maščobne mase in večjega zmanjšanja 
obsega pasu kot pri raziskavi nizko energijske diete, kljub manjši izgubi telesne mase pri 
postenju vsak drug dan. V raziskavi Haugaarda in sod. so opazili tudi zmanjšanje 
koncentracije glukoze (15%), inzulina (45%) in izboljšanje občutljivosti na inzulin (45%), 
medtem ko Klempel in sod. niso merili teh parametrov. Če upoštevamo da je bila v 
raziskavi Klempel in sod. sprememba maščobne mase skoraj enaka, zmanjšanje obsega 
pasu večje in pusta telesna masa nespremenjena, lahko sklepamo da bi se pri meritvah 
koncentracije glukoze, inzulina in občutljivosti na inzulin v raziskavi Klempel in sod. 
pokazale še bolj izrazite spremembe, kot pri raziskavi Haugaarda in sod.. Pusta telesna 
masa oz. večji delež puste telesne mase glede na maščobno maso ima namreč velik 
prispevek k izboljšanju občutljivosti na inzulin (101).  
 




3.2.3 Ostale raziskave na temo postenja, katerih primarni cilj ni bil izguba telesne 
mase 
V poglavju 3.1.5 smo že omenili raziskavo Michalsena in sod. (51), ki so preiskovali vpliv 
8 dnevnega posta na občutek bolečine pri pacientih, ki so trpeli za sindromom kronične 
bolečine. Opazili so da se je bolečina v 8 dneh pri postenju močno zmanjšala. Kakor smo 
že poudarili, se je bolečina zmanjševala tako pred začetkom posta kot po končanem postu, 
prav tako težko sklepamo o izboljšavi zgolj zaradi postenja, saj v raziskavi niso uporabili 
kontrolne skupine. V podobni raziskavi ki so jo prav tako opravili Michalsen in sod (104) 
so poudarili, da je največja aktivacija hipotalamično-hipofizno-nadledvične osi izražena pri 
mlajših pacientih z višjim ITM in z nižjo bazalno vrednostjo kortizola. Pri teh naj bi se 
koncentracija kortizola in kateholaminov v odziv na postenje najbolj povečala in bi po 
njihovem mnenju lahko imela večji vpliv na zmanjšanje simptomov pri trpečih za 
sindromom kronične bolečine. 
Velik del poljudne literature na temo postenja, priporoča postenje kot način za 
“ozdravljenje” raka. Safdie in sod. (104) so sicer v študiji primerov med kemoterapevtskim 
zdravljenjem pacientov z različnimi oblikami raka pokazali, da je postenje zmanjšalo 
nekatere stranske učinke kemoterapije. Lee in sod. (105) so v preglednem članku tudi 
potrdili, da ima pri testnih živalih postenje pozitivne učinke na odpornost celic na stres pri 
raku a je učinek postenja pri raku na ljudi še neznan, prav tako pa postenje prinaša veliko 
tveganje za  izgubo telesne mase, katera je primeru rakavih obolenj močno nezaželena. 
Čeprav je eden izmed glavnih ciljev prehranske terapije pri raku ohranitev puste telesne 
mase, je težko verjeti da bi ohranjanje puste telesne mase, ki so jo opazili pri raziskavah 
postenja vsak drug dan (86, 89), opazili tudi pri rakavih bolnikih, saj gre pri raku za 
poponoma drugačno metabolno stanje kot pri zdravih ljudeh (109). Po drugi strani 
obstajajo močni dokazi, da je debelost eden izmed večjih dejavnikov tveganja za nastanek 
številnih vrst raka (105). Iz stališča zmanjšanja telesne mase bi postenje, kakršnega smo 
opisali v poglavjih 3.2.1 in 3.2.2, lahko bilo koristno za preprečevanje nastanka rakavih 
obolenj. 
V nedavno objavljenem preglednem članku na temo prehranske podpore pri astmi (106) so 
ugotovili, da pri bolnikih z astmo ki imajo visok ITM, izguba telesne mase zmanjša 
izraženost simptomov astme. Poudarili pa so, da je pri raziskavi Johnsona in sod. (poglavje 
3.2.2)(85) bil odstotek bolnikov ki so opravili celotno raziskavo večji, kot pri ostalih 
 




raziskavah izgube telesne mase pri astmatikih, kar naj bi se zgodilo zaradi lažjega izvajanja 
postenja vsak drug dan kakor stalne energijske omejitve. Kljub dokazom da izguba telesne 
mase vpliva na zmanjšanje znakov astme pri posameznikih z višjim ITM, v literaturi ki 
obravnava dietno terapijo nismo zasledili posebnih navodil za astmatike poleg teh, da je 
zanje potrebna uravnotežena prehrana (107). 
3.2.4 Vpliv intermitentnega postenja na debelost in metabolni sindrom   
Izguba telesne mase se pojavi, ko se energijsko nesorazmerje prevesi v smer energijskega 
pomanjkanja, ki se lahko ustvari z zmanjšanjem energijskega vnosa ali povečanjem porabe 
energije. V tej nalogi smo se usmerili na zmanjšanje energijskega vnosa (s prehransko 
intervencijo) in ne povečanja energijske porabe (s povečanjem telesne aktivnosti), čeprav 
je dolgoročno boljša kombinacija manjšega energijskega vnosa in povečane porabe (110). 
Gledano iz stališča skupnega zmanjšanja telesne mase, intermitentno postenje po principu 
vsak drug dan kot kaže nima prednosti pred nizko energijsko dieto. Večje izgube telesne 
mase glede na ustvarjeno energijsko omejitev nismo pričakovali. Kljub temu smo opazili 
da je pri dveh raziskavah postenja vsak drug dan (86, 89), prišlo do ohranitve puste telesne 
mase ob razmeroma veliki izgubi maščobne mase. Po direktni primerjavi smo opazili, da je 
pri izgubi telesne mase z nizko energijsko dieto prišlo do zmanjšanja puste telesne mase. 
Prav tako je v literaturi zaslediti, da ob izgubi telesne mase vedno pride do zmanjšanja tako 
maščobne mase kot puste telesne mase, na njuno razmerje pa naj bi vplivala predvsem 
količina maščobne mase posameznika (110). Ohranitev puste telesne mase je s stališča 
izgube telesne mase zaželena, saj ima velik prispevek tako k bazalnem metabolizmu kot 
izboljšanju občutljivosti na inzulin. Druga značilnost diete postenja vsak drug dan ki smo 
jo opazili, je izguba telesne mase kljub prostem hranjenju na dneve, ko se posamezniki 
niso postili. Raziskave so pokazale, da je energijska kompenzacija ljudi po dnevu postenja 
slaba oz. ljudje ne nadomestijo energijskega deficita prejšnjega dne v dovolj veliki meri. V 
tem smislu predstavlja intermitentno postenje za posameznike bolj privlačno obliko izgube 
telesne mase, saj je za posameznika bolj obremenjujoč konstantno zmanjšan energijski 
vnos, ki lahko daje velik občutek deprivacije. Pri postenju vsak drug dan je takšna 
obremenitev manjša, saj naslednji dan posameznik lahko uživa večje količine hrane.  
Kljub tem dejstvom je potrebno poudariti, da nobena raziskava intermitentnega postenja z 
namenom izgube telesne mase ni trajala dlje od 12 tednov. Preden bi lahko svetovali tak 
način postenja za izgubo telesne mase, bi morali podrobneje raziskati dolgoročen učinke 
 




takega prehranjevanja. Opazili smo tudi, da so se v večini raziskav usmerili le na merjenje 
izgube telesne mase in serumskih lipidov. Tako ni veliko podatkov o spremembah 
koncentracijah glukoze, inzulina, adipokinov ipd., ki bi nam omogočili natančneje 
ovrednotiti učinke intermitentnega postenja na kazalce tveganja za KNB. V tistih 
raziskavah intermitentnega postenja kjer so te kazalce merili, ni prišlo do opaznih 
sprememb v koncentraciji glukoze, inzulina in adipokinov, čeprav je pomembno poudariti 
da je šlo pri večini raziskav za preiskovance z nizkim ITM, prav tako pa ni prišlo do izgube 
telesne mase. V poglavju 3.2.2. smo tudi poudarili, da pri teh raziskavah na dneve postenja 
ni šlo za popolni post, katerega metabolne spremembe smo predstavili v poglavju 3.1. 
Sklepamo da je bil vnos sicer dovolj nizek, da so bile te metabolne spremembe dovolj 
izražene in je tako nizek energijski vnos predstavljal dober približek postenju. Kljub temu 
bi bilo zanimivo videti rezultate podobnega protokola, pri katerem preiskovanci na dan 
posta ne bi uživali ničesar razen vode. Glede na raziskave ki smo jih obravnavali, je 
intermitentno postenje vsaj tako dober način izgube mase kot nizko energijska dieta pri 
posameznikih z visokim ITM. Pokazala se je boljša ohranitev puste telesne mase pri 
postenju drug dan v primerjavi z dieto nizkega ali zelo nizkega energijskega vnosa, žal pa 
so na zaradi kratkega trajanja raziskave na voljo le podatki vpliva 8 tedenskega postenja 
vsak drug dan in pri posameznikih z visokim ITM. Pri posameznikih z ITM manjšim kot 
oz. na meji prekomernega hranjenja kot kaže intermitentno postenje nima vplivov na 
kazalce tveganja za KNB. Prav tako nismo opazili večjih sprememb kazalcev KNB pri 
intermitentnem postenju, če preiskovanci v času raziskave niso izgubili telesne mase.  
Pogosta posledica debelosti je nastanek metabolnega sindroma. Metabolni sindrom je 
obolenje, ki povezuje več motenj presnove, največji dejavnik tveganja zanj pa je debelost. 
Diagnosticira se ga, če posameznik izpolnjuje kriterije visoke koncentracije glukoze v krvi 
(>5,6 mmol/L), povišanih TAG v krvi (>1,7 mmol/L), nizke koncentracije HDL 
holesterola (<1 mmol/L pri moških, <1,29 mmol/L pri ženskah) povišanega krvnega 
pritiska (>130 mm Hg v sistoli in >85 mm Hg v diastoli) in povečanega obsega pasu (>94 
cm pri moških, >80 cm pri ženskah). Za postavitev diagnoze mora posameznik izpolnjevati 
tri od petih zgoraj naštetih kriterijev, kateri se med državami lahko močno razlikujejo (93, 
108). Omenili smo da v raziskavah intermitentnega postenja niso pogosto merili 
koncentracije glukoze, zato ne moremo natančno ovrednotiti vpliva intermitentnega 
 




postenja na koncentracijo glukoze. Več podatkov nam je na voljo glede serumskih lipidov  
pri intermitentnem postenju (Preglednica 2).  
 
Slika 4. Primerjava sprememb telesne mase in serumskih lipidov pri dieti postenja vsak drug dan in 
nizko energijske diete s stalno energijsko omejitvijo. Primerjali smo povprečja treh raziskav postenja 
vsak drug dan (85, 86, 89) s povprečji treh raziskav nizko energijske diete (100, 117, 118). Vsi 
predstavljeni podatki predstavljajo spremembo telesne mase in serumskih lipidov med 1. in 9. tednom 
raziskav. Razpon povprečnega ITM v raziskavah je 31- 35 kg/m2. 
 
Največja sprememba pri intermitentnem postenju se je pojavila pri koncentraciji TAG, v 
povprečju treh raziskav se je v 8 tednih namreč zmanjšala za 26% (85, 86, 89), medtem ko 
je bila v primerljivi raziskavi Haugaarda in sod. (100) kljub še enkrat večji izgubi telesne 
mase koncentracija zmanjšana za 20%. Spremembe v HDL holesterolu pri intermitentnem 
postenju so sicer bile opažene (85, 86, 89) a so dosegle statistično značilnost le v eni izmed 
teh raziskav (85). Koncentracija LDL holesterola je bila v povprečju treh raziskav 
intermitentnega postenja v 8 tednih zmanjšana za 19% (85, 86, 89). To je več kot v 
raziskavi Haugaarda in sod. (100), kjer so pri dieti nizkega energijskega vnosa v enakem 
času opazili 16% zmanjšanje koncentracije LDL holesterola, kljub večji izgubi telesne 
mase. Slika 4 prikazuje primerjavo sprememb v telesni masi in lipidov v serumu, med 
raziskavami postenja vsak drug dan in raziskavami diete nizkega energijskega vnosa. Vpliv 
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3.1.7, v obliki postenja vsak drug dan pa so 5% zmanjšanje krvnega pritiska opazili le v 
raziskavi Varady in sod. (86), pri ostalih raziskavah v 8 tednih sprememba krvnega pritiska 
ni bila zaznavna. Spremembe obsega pasu smo že omenili pri obravnavi raziskave Klempel 
in sod. (89), kjer je bil v 8 tednih opažen za 7,2% zmanjšan obseg pasu, medtem ko se je v 
primerljivi raziskavi Haugaarda in sod. kljub večji izgubi telesne mase, obseg pasu 
zmanjšal za 6,3%. Potrebno je omeniti da v nobeni izmed raziskav intermitentnega 
postenja preiskovanci v povprečju niso izpolnjevali kriterijev za diagnozo metabolnega 
sindroma. Kljub temu lahko glede na podatke sklepamo, da je intermitentno postenje lahko 
bolj učinkovito pri zmanjšanju koncentracije TAG, LDL holesterola in obsega pasu kot 
dieta z nizkim energijskim vnosom, če gre za primerljivo izgubo telesne mase. Spremembe 
krvnega pritiska in koncentracije HDL niso bile izražene, podobno pa velja tudi za 
primerljive raziskave z dieto nizkega energijskega vnosa. Menimo da je intermitentno 
postenje vsaj tako ali bolj učinkovito pri zmanjšanju znakov metabolnega sindroma, kot 
dieta z nizkim energijskim vnosom. V prihodnosti bo potrebno raziskati še vplive 
intermitentnega postenja na ljudeh, kateri imajo že diagnosticiran metabolni sindrom, prav 
tako pa je potrebno izvesti daljše raziskave in preveriti dolgoročni vpliv intermitentnega 
postenja na zdravje. Po do sedaj znanem je namreč težko sklepati o dolgoročnem vplivu in 
koristnosti takega prehranjevanja. 
  
 




4 PREDLOG IZBOLJŠAV 
Pri nekaterih raziskavah intermitentnega postenja je prišlo do zmanjšanja telesne mase, 
kljub temu da ni bilo stroge kontrole nad prehranjevanjem oz. je bilo raziskovalcem 
pomembno le, da preiskovanci na dneve posta ne vnašajo hrane z izjemo vode in 
brezenergijskih pijač. Vseeno ni naključje, da so največjo zmanjšanje telesne mase in 
izboljšanje vrednosti kazalcev KNB vrednosti opazili pri raziskavah, kjer je dietetik 
preiskovancem sestavil jedilnik ali svetoval glede izbire živil in količine tako na dan posta 
kot na dan hranjenja (86, 89). Najbolj opazne rezultate na dejavnike tveganja KNB so 
dosegli Klempel in sod. (89), ki so preiskovancem vso hrano pripravili v raziskovalnem 
centru. Tako stopnjo nadzora nad preiskovanci je nerealno pričakovati pri normalni 
prehranski obravnavi, ki jo izvaja dietetik. Vseeno je naloga dietetika, da posamezniku ki 
želi izgubiti telesno težo sestavi primeren jedilnik, ki je glede energijske in hranilne 
vrednosti v skladu s priporočili. Prav tako se nam zdi pomembno, da je dietetik zmožen 
prilagoditi način prehranjevanja posamezniku, da tako doseže najvišjo možno adherenco in 
posledično boljše končne rezultate, prav tako pa razbremeni posameznika ki hujša, saj je to 
praviloma vedno stresna situacija. 
Za primer vzemimo 30 let staro žensko s telesno maso 82 kg in telesno višino 165 cm. 
Oseba ima pretežno sedeč življenjski slog. Želi izgubiti telesno maso, saj je njen ITM 
visok (30,2 kg/m2) kar predstavlja tveganje za nastanek KNB. Dietetik opravi prehransko 
anamnezo in se z osebo pogovori, poskuša izvedeti prehranske navade osebe ki hujša in 
zanjo sestavi prilagojen jedilnik v skladu s prehranskimi priporočili. V našem primeru, so 
celodnevne energijske potrebe (CEP) osebe 8950 kJ (2130 kcal) dnevno (izračunano na 
podlagi spola, starosti, telesne mase in višine). Ker je cilj izguba telesne mase, bi pri dieti z 
nizkim energijskim vnosom uporabili 40% manjši energijski vnos od energijske porabe, 
kar bi v tem primeru predstavljalo vnos pribl. 5460 kJ (1300 kcal) dnevno. Ob upoštevanju 
prehranskih priporočil (119), delež ogljikovih hidratov v jedilniku predstavlja 50-60% 
CEP, delež maščob 20-30% CEP, delež beljakovin 10-15% CEP in vnos tekočine 2,5 litrov 
dnevno. 
Ob uporabi diete z intermitentnim postenjem (popoln post na vsak drug dan) bi za 
doseganje primerljive izgube telesne mase kot pri nizko energijski dieti, morala oseba na 
dneve ko se ne posti vnesti 120% CEP, kar v našem primeru znaša 10920 kJ (2600 kcal) 
 




dnevno. Tako bi dosegli, da je dolgoročno gledano energijski vnos med dietama enak 
(Preglednica 3) .  
Deleži ogljikovih hidratov, maščob in beljakovin v prehrani so tudi pri dieti z 
intermitentnem postenju enaki, kot pri dieti z nizkim energijskim vnosom, saj se spremeni 
predvsem frekvenca hranjenja. Pomembno je, da oseba na dan posta zaužije predpisano 
količino tekočine (2,5 L), predvsem zato ker tisti dan ne vnaša v hrani vezane vode, katera 
predstavlja pri običajnem hranjenju velik del skupnega vnosa tekočin. Večina vnosa 
tekočine naj bi predstavljala voda, dovoljeno pa je tudi pitje brezenergijskih napitkov kot 
sta nesladkana kava ali nesladkan čaj. 
Primer jedilnika za dieto z nizkim energijskim vnosom je prikazan v Preglednica 4. V 
primeru nizko energijske diete, bi se oseba prehranjevala v skladu z takim jedilnikom vsak 
dan, seznanili pa bi jo z možnostjo enakovrednih zamenjav živil, ki so energijsko in 
hranilno enakovredne tistim, ki so navedene v jedilniku.  
Preglednica 5 prikazuje primer jedilnika diete intermitentnega postenja (vsak drug dan), 
kjer bi se oseba 1 dan prehranjevala v skladu z jedilnikom, 1 dan pa bi se postila 
(Preglednica 3). Tudi pri dieti intermitentnega postenja je bistveno, da dietetik osebo ki 
hujša seznani z možnostjo zamenjav v jedilniku in ga prilagodi njenim potrebam (ob 
upoštevanju predpisov energijske in hranilne vrednosti navedene v jedilniku).    
Preglednica 3. Prikaz energijskega vnosa (za 8 dni) diete z nizkim energijskim vnosom in diete 
intermitnetnega postenja (postenje vsak drug dan) 
 Nizko energijska dieta Intermitentno postenje 
Pon 5460 kJ (1300 kcal) 10920 kJ (2600 kcal) 
Tor 5460 kJ (1300 kcal) post 
Sre 5460 kJ (1300 kcal) 10920 kJ (2600 kcal) 
Čet 5460 kJ (1300 kcal) post 
Pet 5460 kJ (1300 kcal) 10920 kJ (2600 kcal) 
Sob 5460 kJ (1300 kcal) post 
Ned 5460 kJ (1300 kcal) 10920 kJ (2600 kcal) 








Preglednica 4. Primer dnevnega jedilnika diete z nizkim energijskim vnosom 




(g) Voda (g) B (g) OH (g) M (g) 





70  999 5  4  6  54  3  
Jogurt, delno 
posneti 
(1,3% m.m.)  
200  344 - 177  6  10  2  
Dop. malica 180  369 3  142  0,5  19  1  
Jabolko 180  369 3  142  0,5  19  1  
Kosilo 810  2465 12  680  26  61  26  





150  239 2  136  4  4  2  
Govedina z 
zelenjavo 125  525 2  95  13  7  4  
Mešana 
solata 285  735 4  253  3  5  15  
Pop. malica 184  302 2  157  1  15  - 
Pomaranča 184  302 2  157  1  15  - 
Večerja 170  924 2  123  23  5  11  
Posneta 
skuta 150  441 - 121  20  4  0,5  
Mandeljni 20  483 2  1  3  1  10  
Skupaj  1620  5413 27  1290 1 65  166  44  
1  Dodatna 1,2 litra vode (za doseganje predpisa) oseba zaužije v obliki brezenergijskih pijač 
  
 





Preglednica 5. Primer dnevnega jedilnika diete z intermitentnim postenjem (post vsak drug dan)  




(g) Voda (g) B (g) OH (g) M (g) 
Zajtrk 320  2406 7  180  17  101  15  
Piškoti 40  722 1  1  3  29  4  
Mleko (3,5% 
m.m.) 200  537 - 174  6  9  7  
Musli s suhim 
sadjem in 
oreški 
80  1142 5  4  7  62  3  
Dop. malica 370  1276 5  296  11  41  9  




40  428 2  11  3  18  1  
Jogurt  (3,5% 
m.m.) 200 559 - 174  7  8  7  
Kosilo 815  3457 12  640  49  89  29  




150  739 - 112  32  - 4  
Oljčno olje 15  554 - - - - 15  
Kuhana 
zelenjava 200  185 4  181  3  6  0,5  
Riž rizi bizi 300  1583 5  212  11  79  1  
Pop. malica 410  1579 7  324  3  75  6  




180 983 - 128  2  40  6  
Večerja 280  2171 9  176  23  39  29  
Maslo  15  437 - 2  - - 11  
Polnozrnati 
kruh 60  475 4  23  4  23  - 
Mešana solata 150 332 5  123  3  15  0,5  
Sir Gavda 60  916 - 27  15  1  16  
Skupaj 2200  10895 41  1620 104  347  91  
 1Dodatnih 9 dl vode (za doseganje predpisa) oseba zaužije v obliki brezenergijskih pijač   
 





Pokazali smo da ima postenje za posledico številne metabolne spremembe. Predstavili smo 
spremembe koncentracij glukoze, PMK, ketonskih telesc, inzulina, glukagona, 
kateholaminov, hormonov ščitnice, kortizola, rastnega hormona, leptina in nekaterih 
ostalih adipokinov. Spremembe teh koncentracij igrajo pri podaljšani post-absorptivni fazi 
(postenju) veliko vlogo in so bistveni za nemoteno delovanje človeškega telesa. 
Koncentracije glukoze, inzulina, adipokinov, ipd. so pomembne s stališča zdravja in 
preprečevanja KNB, zato smo preverili kakšen je vpliv nekaterih oblik intermitentnega 
postenja na izgubo telesne mase in spremembo koncentracij nekaterih hormonov in 
metabolitov. Intermitentno postenje v obliki posta vsak drug dan je v krajših obdobjih (do 
12 tednov) dobro raziskano. Po opravljeni primerjavi z raziskavami hujšanja z nizko 
energijsko dieto, menimo da je hujšanje po načinu postenja vsak drug dan lahko alternativa 
hujšanju z nizko ali zelo nizko energijsko dieto, saj so bili v raziskavah hujšanja s 
postenjem vsak drug dan doseženi primerljivi učinki na zmanjšanje telesne mase in 
dejavnikov tveganja za KNB, kot pri dieti z stalno nizkim energijskim vnosom. V bolj 
nadzorovanih raziskavah izgube telesne mase s postenjem vsak drug dan, smo opazili tudi 
ohranitev puste telesne mase in večji vpliv na zmanjšanje serumskih lipidov, kot pri izgubi 
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